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Endometriose von Ureter und Harnblase. Literaturrecherche sowie retrospektive Analyse 




Die Endometriose ist eine gutartige, östrogenabhängige, proliferative Erkrankung mit hoher 
klinischer Relevanz. In der vorliegenden Arbeit werden die Ureter- und Harnblasenendometriose 
betrachtet als relativ seltene Erscheinungen einer häufigen Erkrankung. Wegen der geringen 
Inzidenz und Prävalenz der Erkrankung ist eine Auswertung der in der Literatur veröffentlichten 
Fälle notwendig. 274 Fälle von Ureterendometriosen und 310 Fälle von Harnblasenendometriosen 
mit urologischer Symptomatik wurden aus der Literatur im ersten Teil der vorliegenden Arbeit 
ausgewertet. 
 
Die in der Literatur beschriebenen Ureter- und Harnblasenendometriosen werden dargestellt mit 
Einordnung in die Endometriose allgemein, mit Symptomatik, Altersverteilung, Diagnostik, 
differentialdiagnostischen Betrachtungen, Therapie beziehungsweise Therapiekombinationen, 
Rezidiven, Metaphylaxe und Nachbeobachtung der Patientinnen. 
 
Oberflächliche Endometriose auf dem Peritoneum des Blasendaches kommt häufig vor. Es 
wurden im zweiten Teil der vorliegenden Arbeit 333 Fälle mit oberflächlicher Endometriose auf 
dem Blasendach aus der Frauenklinik der Ammerland-Klinik in Westerstede ausgewertet, wobei 
die Histologien einen Schwerpunkt darstellten.  
 
Die Arbeit untersucht, ob ein Zusammenhang zwischen der oberflächlichen und der tief 
infiltrierenden Endometriose besteht. Dazu werden unter anderem makroskopische und 
mikroskopische Parameter der Endometrioseherde an den Lokalisationen Blasenumschlagsfalte, 
Ovar, Douglasscher Raum, Ligamentum sacrouterinum und Beckenwand verglichen, um daraus 
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1 Allgemeine Bemerkungen zur Endometriose 
 
Die Endometriose gehört neben Endometriumpolypen, der Endometriumhyperplasie, Myomen und 
der Mastopathia fibrosa cystica zu den östrogenabhängigen, gutartigen proliferativen 
Erkrankungen (60).  
1.1 Geschichtlicher Rückblick 
 
Die Endometriose war als Krankheitsbild schon vor über 2000 Jahren bekannt. Das geht aus 
Beschreibungen im Papyrus Ebers hervor (412). 
 
Das pathologisch-anatomische Krankheitsbild ist seit mindestens 1860 bekannt, es wurde damals 
von Rokitansky beschrieben (50). In den folgenden Jahrzehnten wurde mitunter auf Fälle von 
vermutlicher Endometriose – wenngleich unter anderer Bezeichnung - auch in der Literatur 
verwiesen (167). 
 
Bornhof (120) nannte als Erstbeschreiber einer Ureterendometriose Cullen aus dem Jahre 1917 
mit dem Artikel „Adenomyoma of the rectovaginal septum“. Bei der Literaturrecherche wurde 
jedoch gefunden, daß dieser Artikel bereits 1914 in der Zeitschrift The Journal of the American 
Medical Association erschienen war. Damit erfolgte die erste Beschreibung einer 
Harnleiterendometriose durch Cullen im Jahr 1914 (159) und einer Harnblasenendometriose durch 
Judd 1921 (240). 
 
In dem Artikel „Perforating hemorrhagic (chocolate) cysts of the ovary“ von Sampson aus der 
Zeitschrift Archives of Surgery, Volume 3, von 1921 (395), war der Begriff Endometriose nicht 
enthalten. Sampson verwendete in diesem Artikel den Begriff „adenomyoma of endometrial type“. 
Der Begriff Endometriose tauchte offenbar erstmals 1927 im Artikel „Peritoneal endometriosis due 
to the menstrual dissemination of endometrial tissue into the peritoneal cavity“ von Sampson im 
American Journal of Obstetrics and Gynecology (14:422-469) auf (396). 
 
Müller beschrieb ebenfalls 1927 – noch als endometrioide Adenomatose und Cystadenomatose - 




Die Häufigkeit der Endometriose in der weiblichen Bevölkerung ist unbekannt, da die 
Differentialdiagnose einen invasiven Eingriff erfordert. 
 
In prospektiven Untersuchungen wurden Häufigkeiten der Endometriose von 8 – 12 % während 
der reproduktiven Phase der Frau ermittelt. Die Prävalenz einer Endometriose (Häufigkeit in 
definierten Gruppen) lag bei der Auswertung gynäkologischer Laparotomien bei 1 – 5 % und 
gynäkologischer Pelviskopien bei 5 - 53 %. Bei pelviskopierten Sterilitätspatientinnen gab es einen 
Anstieg auf 30 - 50 % (46). 
 
Hutschenreiter und Petri (34) geben eine Häufigkeit während der Geschlechtsreife von 10 - 20 % 
an und den Altersgipfel der Erkrankung bei 25 bis 40 Jahren. 
 
Anhand der Auswertung von Laparoskopien bei Frauen der negriden Rasse stellte Moghissi im 
Gegensatz zu früheren Meinungen fest, daß die Prävalenz der Endometriose bei Frauen der 
negriden Rasse der bei weißen Frauen entspricht (48). 
 
Ein scheinbarer Anstieg der Prävalenz in den letzten Jahrzehnten ergibt sich vermutlich aus den 
verbesserten Methoden der Diagnosestellung, insbesondere durch die Entwicklung der 
Pelviskopie.  
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Eine tatsächliche Erhöhung der Häufigkeit ist denkbar durch verändertes Reproduktionsverhalten 
der Bevölkerung (geringere Anzahl und späterer Eintritt von Graviditäten), die von einer 
Industriegesellschaft geprägt ist. Theoretisch führen das gestagendominante Milieu während der 
Schwangerschaft und das hypoöstrogene Milieu während der Stillzeit zusammen mit dem 
fehlenden Zyklus zur Verhinderung der Progression einer Endometriose, so daß diese keine 
klinischen Symptome verursacht (46). 
 
Es finden sich zur Prävalenz der Endometriose in der Literatur große Schwankungsbreiten. Dies 




Bei der Entstehung der Endometriose werden zwei prinzipielle Modelle diskutiert, einerseits die 
Entstehung in situ und anderseits der Transport von Uterusschleimhaut an den Ort des späteren 
Krankheitsgeschehens.  
 
Die erste Theorie geht davon aus, daß sich entweder aus dem Peritonealepithel selbst oder aus 
embryologischen "Resten" des Müllerschen Epithels durch noch nicht genauer bekannte Faktoren 
(zum Beispiel Entzündungen, hormonelle Fehlregulationen und so weiter) Endometrioseherde 
metaplastisch bilden können.  
 
Es wird also die enge histogenetische Verwandschaft zwischen Peritoneum und Müllerschem 
Epithel zur Erklärung der Endometrioseentstehung herangezogen. 
 
Sowohl das Vorkommen von Endometriose bei Frauen mit Uterusaplasie (Meyer-Rokitansky-
Küster-Syndrom) als auch die Induktion von Endometriose durch hohe Östrogendosierungen bei 
Männern, die wegen eines Prostatakarzinoms behandelt werden, sprechen für eine mögliche 
metaplastische Entstehung. Auch Redwine (55) nennt das häufige Vorkommen von 
Endometrioseherden im dorsalen Beckenbereich als einen möglichen Hinweis auf eine 
metaplastische Endometrioseentstehung. 
 
Die zweite Theoriengruppe beinhaltet den transtubaren, hämatogenen, lymphogenen oder 
iatrogenen (bei Operationen) Transport von Endometrium zu vom inneren Genitale mehr oder 
weniger weit entfernten Regionen, in erster Linie allerdings in den caudalen Teil des 
Peritonealraumes. 
 
Nach einer neueren Theorie entsteht die Endometriose eventuell aus einer Dysfunktion der 
Archimetra, einem der phylogenetisch ältesten Anteile des Uterus. Diese Fehlfunktion der 
Archimetra wird gleichzeitig zur Erklärung der häufigen endometrioseassoziierten Sterilität 
herangezogen (278). 
 
Faktoren, die nicht nur zur Stützung der Verschleppungstheorie angeführt werden, sind: 
 
• die sogenannte retrograde Menstruation, bei welcher nachweislich Menstrualblut 
transtubar in den Peritonealraum gelangt,  
• die defekte oder inkomplette ampulläre Retention und fimbriofollikuläre Okklusion (40),  
• Störungen im Immunsystem, die die Implantation desquamierten Endometriums im 
kleinen Becken ermöglichen (19) (58), 
• Umweltnoxen (Chemikalien, vor allem mit der Nahrung aufgenommen, die das 
Immunsystem negativ beeinflussen) (26), 
• Veränderungen der Zyklus- und Menstruationsdauer und –häufigkeit, wodurch vermehrt 
Endometrium retrograd ins kleine Becken gelangt (156),  
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• unvollständiger oder verzögerter Abbau von Fibrinogenexsudat intraperitoneal 
beziehungsweise eine verringerte Aktivität des Plasminogenaktivators des Peritoneums 
(28). 
 
Die Schwierigkeit besteht in der Beurteilung der Wertigkeit dieser Komponenten. Wahrscheinlich 
sind multiple Störungen des lokalen Milieus im kleinen Becken für die Implantation verantwortlich 
oder aber Folge der Manifestation einer Endometriose. Das heißt, daß derzeit nicht definitiv 
beurteilt werden kann, ob einer dieser genannten oder ein eventuell noch unbekannter Faktor 
allein für die Initiierung, Manifestation und Progression einer Endometriose verantwortlich ist oder 
(viel wahrscheinlicher) das Zusammentreffen mehrerer Einflußgrößen nötig ist.  
 
Bei Endometriosepatientinnen nachgewiesen wurde beispielsweise eine signifikant höhere Anzahl 
von Peritonealmakrophagen im Douglasschen Raum. Diese setzen in Kultur unstimuliert mehr 




Makroskopisch unterteilt man in diffuse Endometrioseimplantate (Peritoneum), zystische 
Erscheinungsform (Ovar) und tumorös-knotige infiltrierende Endometriose (Peritoneal- und 
Extraperitonealraum). Lichtmikroskopisch wird die Diagnose Endometriose gestellt, wenn in dem 
untersuchten Material Stroma und Drüsen vorliegen, wie sie normalerweise im Endometrium 
vorkommen. Auch Gewebedifferenzierungen, die der Tuben- oder Zervixschleimhaut ähnlich sind 
(Endosalpingosis, Endocervicosis), werden in Endometrioseherden beschrieben. Eine Sonderform 
stellt der isolierte Nachweis von Stroma ohne Epithel dar (Stromatose).  
 
Eingeblutete Gewebeareale und hämosiderinbeladene Makrophagen sind nur indirekte Hinweise 
auf eine Endometriose.  
 
Das Endometriosegewebe unterliegt nur partiell den zyklischen Reaktionen auf ovarielle Steroide, 
die im Vergleich zu uterinem Endometrium auch nur inkomplett nachweisbar sind (62). Die 
Ursache dafür ist vermutlich der niedrigere oder sogar fehlende Östrogen- und 
Progesteronrezeptorenbesatz im Vergleich zum eutopen Endometrium. Dies trifft auch für die 
Reaktion auf medikamentöse Behandlung zu. Unterschiedliche Angaben werden in der Literatur 
zu den Veränderungen der Hormonrezeptorkonzentration gemacht, sowohl Zunahme als auch 
Abnahme nach der Therapie wurden nachgewiesen (57) (58). 
 
Die makroskopischen Erscheinungsformen der Endometriose sind sehr vielfältig. Die 
verschiedenen farblichen Aspekte der peritonealen Herde werden beschrieben als durchsichtig 
(mit klarer Flüssigkeit gefüllte Vesikel), gelblich, rosa, rot, blaurot, blauschwarz und weiß. Die 
Form wird angegeben als vesiculär beziehungsweise zystisch, flächig, polypös oder nodulär. Unter 
anderem durch mehrfache Laparoskopien bei den gleichen Patientinnen wurde herausgefunden, 
daß die Endometrioseherde Veränderungen unterliegen, welche Farbe, Form, Größe, Histologie 
und biochemische Parameter betreffen. 
 
Nissolle et al. (53) nahmen vergleichende histologische stereometrische Untersuchungen vor 
zwischen Endometriosegewebe von GnRH-Analoga-behandelten Patientinnen und solchen, 
welche keinerlei hormonelle Behandlung erhalten hatten. Als Resultat ergab sich eine signifikante 
Reduktion der Kapillarfläche, des Epithelvolumens, des Stromavolumens, des Mitoseindex sowie 
eine Zunahme des Lumens der Drüsen nach GnRH-Analoga-Therapie. Es wurde keine 
Verringerung der Kapillaranzahl beobachtet. Makroskopisch weißliche Herde (ohne GnRH-
Analoga-Therapie) haben eine ähnliche (verringerte) Kapillardichte und -fläche und einen 
annähernd gleichen Kapillarfläche-Stromafläche-Quotienten wie hormonell behandelte Herde. 
Nicht therapierte makroskopisch rote oder schwarze Herde haben eine größere Kapillarfläche und 
einen höheren Kapillarfläche-Stromafläche-Quotienten als weiße Herde. Weiterhin wurden zwei 
Formen von Epitheldrüsen identifiziert: zylinderartige, gleichmäßig geformte und andererseits 
unregelmäßig geformte Drüsenschläuche mit Ausläufern und Fortsätzen. Eine Korrelation zur 
hormonell behandelten beziehungsweise nicht behandelten Gruppe konnte nicht gefunden 
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werden. Ob ein Zusammenhang zwischen den unterschiedlichen Drüsenformen und der 
"Aggressivität" beziehungsweise Invasivität der Endometrioseherde besteht, konnte nicht 
beantwortet werden. 
 
Die mikroskopischen Endometrioseimplantate proliferieren unter Östrogeneinfluß zu 
makroskopisch erkennbaren Herden (18). In diesen Proliferaten sollen die endometrialen Drüsen 
untereinander in Verbindung stehen (53). 
 
Ein weiterer interessanter Aspekt der Endometriosehistologie ist der Nachweis von "frischen 
Endometriosen" bei 6 – 12 % von sterilen Frauen aus Biopsien von makroskopisch unauffälligem 
Peritoneum (261). 
 
Folgende hypothetische Erklärung der unterschiedlichen makroskopischen Aspekte wird zur Zeit 
allgemein akzeptiert. Die farblosen und rosafarbenen vesiculären Herde stellen sozusagen das 
Jugendalter der Endometriosen dar. Mit zunehmender Vaskularisation und hämorrhagischen 
Veränderungen erscheinen die Herde rötlich und vergrößern sich (bei diesen ist in in-vivo-Studien 
eine vergleichsweise sehr hohe Prostaglandinproduktion nachgewiesen worden). Das 
morphologische Korrelat des "Seniums" der Peritonealendometriose sollen die blauschwarzen 
nodulären Herde verkörpern. Durch zunehmende Fibrosierung und eventuelle Kalzifizierung 
erscheint dann der alternde Herd mehr weißlich. Es kann zur völligen Ausheilung kommen; ob 
allerdings in den fibrotischen Läsionen noch aktive Endometriosen vorhanden sind oder nicht, läßt 
sich nur histologisch nachweisen (8). 
 
Wie oft und wie vollständig eine solche Heilung der Endometriose natürlicherweise oder durch 




Die häufigsten Symptome der Endometriose sind kontinuierliche oder zyklische Schmerzen in 
Abhängigkeit von der Lokalisation der Herde sowie Sterilität, die entweder durch Adhäsionen und 
Tubenbefall mechanischer Natur ist oder durch verschiedene endokrinologische und 
immunologische Phänomene funktionell bedingt ist beziehungsweise durch Kombination beider 
Komponenten (261). Weiterhin können Menstruationsstörungen, Hämaturie, vaginale und rektale 
Blutungen, abdominale Krämpfe, Dysdefäkation bis hin zu Ileussymptomen (bei stenosierendem 
Darmbefall), Peritonitiszeichen und unspezifische Beschwerden je nach Lokalisation der 




Für die Pathogenese der Symptome der Endometriose spielen hormonelle, insbesondere 
parakrine Mechanismen eine entscheidende Rolle. "Wo auch immer man Schwerpunkte der 
Ursachenforschung beziehungsweise der Erwägung pathogenetischer Abläufe setzen möchte, 
Eicosanoide (Prostanoide und Leukotriene) spielen als parakrine Mediatoren auf lokaler Ebene 
pathogenetisch eine ganz entscheidende Rolle" (81). 
 
Eine Störung des Prostaglandinmilieus im kleinen Becken beim Vorhandensein von 
Endometrioseherden wurde von mehreren Autoren beschrieben, wobei die Ergebnisse sehr 
unterschiedlich sind. Die endometrioseassoziierte Sterilität wird ebenfalls kontrovers diskutiert. 
Mechanische Sterilitätsfaktoren vor allem bei fortgeschrittenen Stadien sind plausibel. Die 
endometriosebedingten Adhäsionen führen zu einer Beeinträchtigung von Ovar- und 
Tubenfunktion. Bei einer Reduktion des gesunden Ovargewebes durch die häufigen 
Endometriosezysten ist ebenfalls unschwer eine Fertilitätsverringerung ableitbar (30). 
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Weitere diskutierte und untersuchte mögliche Assoziationen zwischen Endometriose und Sterilität 
sind: 
 
• Anovulation und Endometriose, 
• Gelbkörperinsuffizienz und Endometriose, 
• LUF-Syndrom (nicht rupturierter luteinisierter Follikel) und Endometriose, 
• Hyperprolaktinämie und Endometriose, 
• Spontanabort und Endometriose, 
• autoimmunologische Phänomene und Endometriose (18). 
 
Dabei wurden in verschiedenen Studien teils signifikante, teils nichtsignifikante Ergebnisse 
gewonnen. In vielen Fällen blieb es jedoch trotz statistischer Signifikanz ungeklärt, ob es sich um 
eine Koexistenz der Parameter oder um ein Kausalitätsgefüge handelt. Letztlich wird ein 
multifaktorieller Zusammenhang zwischen Endometriose und Sterilität favorisiert. 
 
Dabei ist zu bedenken, daß nach neueren Untersuchungen zur Ätiologie (40) die Sterilität nicht 
unbedingt ein Symptom der Endometriose ist, sondern eventuell Sterilität und Endometriose Folge 
einer funktionellen Störung des tubo-ovariellen Komplexes sind. 
 
Bei der Pathogenese des Schmerzes werden neben den schon genannten komplexen Störungen 
im Prostaglandinmilieu ebenfalls mehrere Faktoren angeschuldigt. Eine Korrelation wurde 
gefunden zwischen dem Auftreten von Schmerzen und Infiltrationstiefe der Endometrioseherde 
und der Lokalisation im Bereich der Sakrouterinbänder. Weiterhin diskutiert werden direkte 
Nervenirritationen durch das infiltrativ wachsende Endometriosegewebe oder durch Narben und 
Adhäsionen (12). 
 
Das Symptom Blutung (Hämaturie, vaginale oder rektale Blutung) erklärt sich durch den 





Eine Screeningmethode zur Erfassung einer Endometriose fehlt bisher. Der Verdacht auf das 
Vorliegen dieser Erkrankung entsteht durch Anamnese mit Berücksichtigung der 
Schmerzsymptomatik und durch Erhebung des gynäkologischen Untersuchungsbefundes 
(Palpation, Sonographie) und eventuell Kolposkopie, Computertomographie und 
Magnetresonanztomographie.  
 
Die Labordiagnostik ist unspezifisch. Auch der epitheliale Marker CA-125 ist für die 
Endometriosediagnostik als Screening-Untersuchung ungeeignet. Bei Verdacht auf Endometriose 
ist zur differentialdiagnostischen Klärung eine Pelviskopie mit histologischer Abklärung 
erforderlich. 
 
Besteht Zweifel, ob die Schmerzsymptomatik endometriosebedingt ist oder nicht, kann eine 
probatorische medikamentöse Therapie durchgeführt werden. Verschwindet die klinische 
Symptomatik, ist eine Endometriose als Ursache wahrscheinlich (18). 
 
Die Diagnostik umfaßt neben der Differentialdiagnose auch die Beschreibung von Schweregrad 
und Lokalisation der Endometriose. Verschiedene Klassifikationen sind erarbeitet worden. Die 
American Fertility Society veröffentlichte 1979 ein Einteilungsschema, welches eine breite 
Akzeptanz fand und 1985 in verbesserter Form die zurzeit gültige Klassifikation darstellt: "Revised 
American Fertility Society classification of endometriosis" (rAFS).  
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Tabelle 1 Stadien der Revised American Fertility Society classification of endometriosis 
(rAFS). 
 
Stadium Grad Punktzahl 
1 minimal 1-5 
2 leicht 6-15 
3 mäßig 16-40 
4 schwer über 40 
 
Tabelle 2 Peritonealer Endometrioseherd (Punktzahl) 
 
Endometrioseherd unter 1 cm Größe 
1-3 cm 
Größe 
über 3 cm 
Größe 
Oberflächlich 1 2 4 
Tief 2 4 6 
 
Tabelle 3 Ovarieller Endometrioseherd (jeweils rechts und links) (Punktzahl) 
 
Endometrioseherd unter 1 cm Größe 
1-3 cm 
Größe 
über 3 cm 
Größe 
Oberflächlich 1 2 4 
Tief 4 16 20 
 
Eine teilweise Douglasobliteration ergibt vier und eine vollständige Obliteration ergibt 40 Punkte. 
 
Tabelle 4 Ovarielle Adhäsion (jeweils rechts und links) (Punktzahl) 
 
 Betroffene Organoberfläche 
Adhäsionen unter 1/3 1/3 – 2/3 über 2/3 
Zart 1 2 4 
Derb 4 8 16 
 
Tabelle 5 Adhäsion der Tuben (jeweils rechts und links) (Punktzahl) 
 
 Betroffene Organoberfläche 
Adhäsionen unter 1/3 1/3 – 2/3 über 2/3 
Zart 1 2 4 
Derb 4 8 16 
 
Eine komplette Verwachsung eines Fimbrientrichters ergibt 16 Punkte. 
 
Es werden bei der Einteilung vier Gruppen unterschieden (minimale, leichte, mäßige und schwere 
Endometriose). Mit zunehmender Herdgröße, Infiltrationstiefe, Organverdrängung und Größe der 
Verwachsungen wird eine jeweils höhere Punktzahl zugeordnet. Diese Einteilung ist für den 
Vergleich verschiedener Therapieregime und für die Sterilitätsproblematik bei Endometriose 
brauchbar. Keine Korrelation findet sich zu Prognose und Rezidivneigung der Erkrankung, so daß 
für die Praxis eine verbesserte Klassifikation notwendig ist. 
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Die Behandlung der Endometriose kann prinzipiell operativ, medikamentös oder kombiniert 
erfolgen. Eine kausale Behandlung ist zurzeit nicht möglich, da die Ursache der Erkrankung nicht 
aufgeklärt ist. Sinnvoll sind auch symptomatische Maßnahmen. 
 
Erste Option: Die operative Therapie umfaßt endoskopische (Vaporisation, Koagulation, 
Exzision) und "konventionelle" (per laparotomiam oder vaginaler Zugang) Verfahren. Bei der 
endoskopischen Behandlung werden die monopolare oder bipolare Koagulation angewandt sowie 
verschiedene Laserarten (CO2-, Argon-, Neodym-, Yag-Laser), welche sich unter anderem in der 
Eindringtiefe ins Gewebe unterscheiden. Da der CO2-Laser nicht in Flüssigkeit eindringt, eignet er 
sich besonders für die kombinierte Anwendung mit der Hydrodissektion (50). 
 
Oberflächliche Peritonealherde können vaporisiert, koaguliert oder exzidiert werden (50). Wenn 
die Endometriose tiefer in die befallenen Organe eindringt, zum Beispiel in Darm, Blase, 
Harnleiter, sind eventuell entsprechende Organteilresektionen notwendig, was bisher 
üblicherweise per Laparotomie durchgeführt wird. Zunehmend kommen jedoch auch dafür minimal 
invasive operative Verfahren zum Einsatz. 
 
In Studien wurden Laparotomie und Laparoskopie zur Behandlung der Endometriose verglichen. 
Der Behandlungserfolg bezüglich der Schwangerschaftsraten und der Besserung der 
präoperativen Schmerzen ist nach beiden Verfahren etwa gleich, jedoch ist die Laparoskopie zu 
bevorzugen, da die Rezidivhäufigkeit und Neubildung von Adhäsionen reduziert und die 
Rekonvaleszenzphase der Patientin verkürzt ist (70). 
 
Zweite Option: Zur medikamentösen Behandlung werden Danazol, GnRH-Analoga, Gestagene 
und Östrogen/Gestagen–Kombinationen eingesetzt. Die Wirksamkeit dieser Medikamente wurde 
in jeweils mehreren Studien nachgewiesen (60). 
 
Danazol ist ein dem Testosteron verwandtes Anabolikum mit komplexem Wirkungsmechanismus. 
Nach Danazolgabe resultiert ein hypoöstrogenes Milieu und ein Anstieg des freien Testosterons. 
Immunsuppressive Wirkungen von Danazol sind nachgewiesen worden (19). Dies ist der Grund 
für bevorzugten Einsatz bei Sterilitätspatientinnen mit nachgewiesenen Autoantikörpern gegen 
homologes Endometrium. Die Nebenwirkungen umfassen 
 
• Allgemeinsymptome (Veränderung im Lipoproteinstoffwechsel, Beeinflussung der 
Leberfunktion, Zwischenblutungen, Kopfschmerzen, Ödeme, Muskelkrämpfe, Myalgien, 
Übelkeit), 
• hypoöstrogene Symptome (verringerte Brustgröße, Depressionen, Hitzewallungen, 
Reizbarkeit, Nachtschweiß, vaginale Trockenheit) und  
• androgene beziehungsweise anabole Symptome (Akne, Virilisierungserscheinungen 
beim Fetus, Hirsutismus, Vertiefung der Stimme, Gewichtszunahme) (412). 
 
GnRH-Analoga sind synthetisch hergestellte Dekapeptide, welche eine Desensitivierung der 
Hypophyse bewirken. Durch Verabreichung von Depotpräparaten werden im Blut Östrogenspiegel 
auf Kastrationsniveau erreicht (18). Die hypoöstrogenen Nebenwirkungen sind ausgeprägter als 
bei der Danazoltherapie, so daß als relevante Nebenwirkung eine Verringerung der 
Knochendichte ähnlich wie im Klimakterium auftritt.  
 
Die Effektivität der GnRH-Agonisten hinsichtlich der Reduktion der Beschwerden und der 
Regression der Endometrioseherde entspricht derjenigen des Danazol. Schweppe et al. legen 
nochmals dar, daß die hypoöstrogenen Nebenwirkungen durch eine niedrigdosierte, kombinierte, 
kontinuierliche Östrogen-Gestagen-Medikation reduziert werden können (Add-Back-Therapie). 
Diese Behandlung hat sich heute als aktueller Standard durchgesetzt (256). 
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Durch die Verabreichung von Östrogen-Gestagen-Kombinationspräparaten mit potenten 
synthetischen Gestagenen wird eine Amenorrhoe induziert. Dieses hypoöstrogene 
hypergestagene Milieu führt zur Unterdrückung der zyklischen Ovarialfunktion mit einer Besserung 
der endometrioseinduzierten Beschwerden. Alleinige Gestagentherapie ist ebenso effektiv, jedoch 
sind Schmier- und Zwischenblutungen durch die zusätzliche Östrogengabe seltener.  
 
Die Behandlung mit Östrogen-Gestagen-Kombinationen oder Gestagenpräparaten in den 
allgemein üblichen Dosierungen erreicht nach Aussage von Schweppe nicht die Effektivität der 
Therapie mit Danazol oder GnRH-Analoga. Hochdosistherapien (zum Beispiel 75 mg 
Medrogeston pro Tag) sind ähnlich effektiv, aber auch nebenwirkungsreich. 
 
Die Behandlungsoptionen haben ein Spektrum von nur gynäkologischer Kontrolle ohne 
Behandlung bis hin zur radikalen operativen Sanierung einschließlich Kastration. Schweppe nennt 
mehrere Kriterien zur Erstellung individueller Therapiekonzepte: Symptomatik der Patientin, Alter, 
reproduktive Erwartung, Lokalisation der Endometriose, Schweregrad und Aktivitätsgrad der 
Erkrankung, Farbaspekt und Wachstumstyp bei makroskopischer Beurteilung, 
Differenzierungsgrad und endokrine Modulation bei mikroskopischer Beurteilung und der 
Rezeptorenstatus (70). 
 
Mettler (46) berichtet über zwölfjährige Erfahrungen mit der sogenannten Dreistufentherapie der 
Endometriose. Diese besteht erstens aus einem diagnostischen, pelviskopischen Eingriff, bei dem 
neben der histologischen Diagnoseverifizierung gleichzeitig der erste Therapieteil erfolgt, und zwar 
die Entfernung der makroskopisch sichtbaren Endometrioseherde. Der zweite Teil beinhaltet eine 
hormonelle Therapie (drei bis sechs Monate). An dritter Stelle steht die Repelviskopie, ein 
erneuter operativer pelviskopischer Eingriff, bei welchem die Wirksamkeit der vorangegangenen 
Maßnahmen beurteilt werden kann, außerdem Restherde entfernt und Adhäsionen gelöst werden 
und eine möglichst komplette Restauration des inneren Genitale die Fertilitätschancen erhöht. 
Diese Dreistufentherapie darf als der Kern der modernen Endometriosediagnostik und -therapie 
bezeichnet werden.  
 
Es muß hier allerdings nochmals eingeräumt werden, daß die Endometriose zur Zeit nach 
chirurgischer Therapie ohne Kastration und Hysterektomie eine Fünf-Jahres-Rezidivrate von cirka 
40 % hat (130) und somit also langfristig und sicher rezidivverhindernde Behandlungen bei 
Fertilitätserhalt zur Zeit nicht existieren. 
 
Als Ergänzung zur chirurgischen und medikamentösen Therapie der Endometriose werden unter 
anderem die Optimierung von Lebensführung und Ernährung, Darmregulierung, physikalische 
Maßnahmen, Homöopathie und Psychotherapie erfolgreich angewendet. Die Selbsthilfegruppen 
(zum Beispiel Endometriosevereinigung Deutschland e. V.) betonen dabei die Notwendigkeit einer 
ganzheitsmedizinischen Betrachtungsweise bezüglich der Diagnostik und Therapie der 
Endometriose (52) (20). 
 
Die hohen Rezidivraten der Endometriose veranlassen eine intensive Forschungstätigkeit zur 
Entwicklung besserer therapeutischer Methoden. Ein höchst interessantes und 
vielversprechendes neues Verfahren, das sich noch in der Erprobung befindet, beschreibt Nezhat 
(49), die sogenannte photodynamische Therapie. Dabei wird Dihydroporphyrinether (DHE), der 
das Licht des Argonlasers absorbiert, intravenös appliziert. Da sich DHE bevorzugt in 
Endometrioseherden - auch in mikroskopischen Herden - anreichert, kommt es bei der Exposition 
mit dem Argonlaser zur selektiven Zerstörung der Endometriseherde. Das Verfahren wird 
allerdings noch nicht routinemäßig bei der Behandlung der Endometriose eingesetzt. 
 
1.5.4 Rezidive und Prophylaxe 
 
Die Endometriose ist eine chronisch rezidivierende Systemerkrankung. Eine chirurgische Therapie 
erfaßt nicht die mikroskopisch kleinen, frühen Implantate, und eine medikamentöse Behandlung 
greift nicht bei niedrigem Differenzierungsgrad, fehlendem Rezeptorbesatz und ungenügender 
endokriner Abhängigkeit der Herde (419). 
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Candiani nennt eine Rezidivhäufigkeit von zwei bis über 50 % nach chirurgischer Therapie, nach 
medikamentöser Behandlung sind je nach Schweregrad Rezidivraten von bis zu 74,4 % berichtet 
worden (11). Die Feststellung der tatsächlichen Rezidivhäufigkeit ist problematisch, da für die 
sichere Erkennung eines Rezidivs genau wie im Falle der Erstdiagnose eine operative Intervention 
notwendig ist. Eine solche wird man aber außerhalb der Dreistufentherapie nur bei erneuten oder 
persistierenden Beschwerden vornehmen. Andererseits ist es strittig, ob man eine positive 
Endometriosehistologie von einer beschwerdefreien Patientin als Rezidiv beziehungsweise als 
Erkrankung bezeichnen darf. Ähnlich schwierig ist die Bewertung und Einstufung von 
mikroskopischen Endometriosen aus makroskopisch unauffälligem Peritoneum (261). 
 
Eine echte Endometrioseprophylaxe ist nicht möglich, da die Ursache der Erkrankung unbekannt 
ist. Nur dauerhafter Östrogenentzug, also die bilaterale Ovarektomie oder die dauernde 
medikamentöse Kastration schützen vor Rezidiven. Beides ist wegen der Altersverteilung der 
Endometriose nur in Ausnahmefällen diskutabel. Eine Prophylaxe der endometriosebedingten 
Schmerzsymptomatik ist oft sinnvoll. Hierfür haben sich klinisch unter anderem orale 




Es "gilt zu beachten, daß bestimmte Formen der östrogenabhängigen, gutartigen, proliferativen 
Erkrankungen der Frau Vorstufen für eine Malignomentstehung sind. Dies hängt von dem Grad 
der induzierten Proliferation ab" (60). 
 
Aufgrund einer Literaturübersicht (418) ist das Malignitätsrisiko einer Endometriose so gering 
(unter 0,5 %), daß es für das praktische therapeutische Vorgehen kaum eine Rolle spielt. Nur im 
Einzelfall gewinnt diese Rarität eine klinische Relevanz (401). 
 
Unter über 7.000 Endometriosebiopsien in der Frauenklinik Westerstede konnten nur zwei Fälle 
mit Übergang in ein Adenokarzinom beobachtet werden. Dies entspricht einem Entartungsrisiko 
von 0,3 Promille. Da das Krankengut eines Endometriosezentrums vor allem aus rezidivierenden, 
fortgeschrittenen und langandauernden Erkrankungen besteht, dürfte das Malignitätsrisiko im 
Normalkollektiv noch niedriger sein (Schweppe KW; persönliche Mitteilung 2001). 
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2 Literaturrecherche zu Endometriose von Ureter und Harnblase 
 
Die Endometriose von Harnblase und Harnleiter mit urologischer Symptomatik sind seltene 
Erkrankungen. Daher ist eine prospektive Studie mit ausreichend großer Fallzahl zur 
Untersuchung von beispielsweise Diagnostik und Therapie der Erkrankungen nur schwer 
realisierbar. Deshalb erscheint eine detaillierte Auswertung der Einzelfallbeschreibungen um so 
bedeutsamer.  
 
Nachfolgend werden der Befall von Ureter und Harnblase untersucht; die Erkrankung von Niere 
und Urethra sind extreme Raritäten und deshalb nicht mit ausgewertet worden. Selten wurden in 
der Literatur Fälle von Endometriose des ureterovesicalen Übergangs beschrieben. Einige davon 
ließen sich aufgrund der ausführlichen histologischen Beschreibung den Ureter- oder 
Harnblasenendometriosen zuordnen. Bei fehlender Harnleiterstenosierung beziehungsweise 
Komprimierung wurden die Fälle den Harnblasenendometriosen zugezählt.  
 
Die im Textteil dieser Arbeit dargestellten zusammenfassenden Tabellen sind im Tabellenanhang 
in der Regel nochmals ausführlich dargestellt, indem dort auch Angaben zu den untersuchten 
Jahrzehnten im einzelnen gemacht werden. 
2.1 Literaturrecherche zum Befall des Ureters 
 
Die Literaturrecherche umfaßt 274 Fälle, die nachfolgend ausgewertet werden. 
 
Tabelle 6 Anzahl der Patientinnen mit Ureterendometriose 
 















Ureterendometriosen 3 2 10 11 32 73 91 52 274 
 
Die Aufgliederung nach einzelnen Autoren mit den jeweiligen Fallzahlen in den untersuchten 
Jahrzehnten erfolgt im Tabellenanhang (siehe Tabelle 76). 
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Seit der Erstbeschreibung durch Cullen (159) 1914 findet sich in der Literatur – bis auf die 90er 
Jahre - eine steigende Häufigkeit der Kasuistiken. 
 
Tabelle 7 Altersstruktur der Patientinnen mit Ureterendometriose (Angaben in 264 Fällen) 
 
Alter in Jahren Anzahl Prozent 
15-24 13 4,9 
25-34 69 26,1 
35-44 117 44,3 
45-54 54 20,5 
über 55 11 4,2 
Summe 264 100,0 
 
Ureterendometriosen finden sich in allen Altersgruppen während der Reproduktionsphase. Der 
Häufigkeitsgipfel liegt um das vierzigste Lebensjahr. Eine prämenarchale Ureterendometriose ist 
nicht beschrieben, während in zwölf Fällen die Endometriose erst postmenopausal auftrat. In zehn 
Fällen lagen keine Altersangaben vor. 
 
Zur reproduktiven Funktion finden sich nur bei 106 Fällen Angaben. 62 Patientinnen (58,5 %) 
hatten Kinder geboren, und in 44 Fällen (41,5 %) lag eine Sterilität vor. 
 
Tabelle 8 Symptomatik der Patientinnen mit Ureterendometriose (Mehrfachnennungen 
möglich) 
 
Symptome Anzahl Prozent 
Unterbauchschmerz 91 33,2 
Flankenschmerz 132 48,2 
Unterbauchschmerz bei Menstruation 44 16,1 
Miktionsbeschwerden 36 13,1 
Miktionsbeschwerden bei Menstruation 7 2,6 
Makrohämaturie 34 12,4 
Makrohämaturie bei Menstruation 17 6,2 
Mikrohämaturie 19 6,9 
Dysmenorrhoe 66 24,1 
 
Bei 55 Patientinnen wurden gynäkologische Voroperationen anamnestisch erhoben. 
Unspezifische Flankenschmerzen sind das häufigste Symptom (48,2 %), während die 
Makrohämaturie während der Menstruation selten ist (6,2 %). Weitere Symptome sind Schmerzen 
im Unterbauch, Miktionsbeschwerden wie Dysurie und Pollakisurie, die perimenstruell oder 
zyklusunabhängig auftreten; ferner Menstruationsunregelmäßigkeiten und Dysmenorrhoe. 
 
Tabelle 9 Anzahl von einseitigem und doppelseitigem Ureterbefall (Angaben in 272 Fällen) 
 
Ureterbefall Anzahl Prozent 
einseitig 223 82,0 
doppelseitig 49 18,0 
Summe 272 100,0 
 
Die Mehrzahl der Fälle trat einseitig auf (82,0 %). Knapp ein Fünftel der Ureterendometriose war 
bilateral und in zwei Fällen fanden sich keine Angaben. 
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Tabelle 10 Dauer der Symptome bis zur Diagnosestellung bei Ureterendometriose (Angaben 
in 109 Fällen) 
 
Dauer der Symptome in Monaten Anzahl Prozent 
unter 6 9 8,3 
6-12 34 31,2 
12-60 36 29,9 
60-120 21 19,3 
über 120 9 8,3 
Summe 109 100,0 
 
Auch über die Dauer der Symptome bis zur Diagnosestellung beziehungsweise bis zum 
Therapiebeginn wird in relativ wenigen Fällen Auskunft gegeben. Trotzdem wurde dies in die 
Auswertung mit einbezogen, um die Schwierigkeiten der Differentialdiagnostik und die Problematik 
der interdisziplinären Zusammenarbeit klarzumachen. 
 
Tabelle 11 Anzahl von speziellen diagnostischen Maßnahmen und Befunden bei 
Ureterendometriose  
 
Diagnosen und Befunde Anzahl Prozent Bezugs-zahl 
Harnabflußstörung im 
Ausscheidungsurogramm 185 83,7 221 
Keine Ausscheidung im 
Ausscheidungsurogramm 29 13,1 221 
Ureterverdrängung 5 2,3 221 
Hydroureter intraoperativ gefunden 1 0,4 221 
Pyelonruptur 1 0,4 221 
Zystoskopie und retrogrades 
Ureteropyelogramm 94 34,3 274 
Ureteroskopie 7 2,6 274 
Lokalisation distales Drittel des Ureters 221 80,7 274 
Fibröses Gewebe im Herd 
(mikroskopisch beschrieben) 76 27,7 274 
Länge der Stenose: --- --- --- 
- unter 2 cm 8 16,7 48 
- 2-3 cm 38 79,2 48 
- über 3 cm 2 4,1 48 
 
Die Verdachtsdiagnose Ureterendometriose kann erst nach Zusammenfassung von Anamnese 
und Untersuchungsbefunden gestellt werden, die definitive Diagnose natürlich erst histologisch. 
Die bildgebenden Verfahren wie Sonographie, Computertomographie und 
Magnetresonanztomographie werden sicherlich wesentlich häufiger eingesetzt, als es bei den 
einzelnen Fällen beschrieben wurde. Die relativ häufigen pathologischen rektalen oder vaginalen 
Tastbefunde unterstreichen die Bedeutung der manuellen klinischen Diagnostik.  
 
Als Differentialdiagnose der Ureterobstruktion kommen in Betracht: 
 
• röntgennegative Konkremente 
• (primäre) Malignome des Ureters 
• Metastasen 
• gutartige Uretertumore 
• benigne oder maligne Tumore des Retroperitoneum 
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• spezifische (zum Beispiel TBC) oder unspezifische Entzündungen 
• der Übergriff von entzündlichen Darmerkrankungen auf den Ureter 
• Kompression durch Gefäße (zum Beispiel vena ovarica) 
• Kompression durch Erkrankungen der Ovarien 
• retroperitoneale Fibrose 
• Amyloidose 
• iatrogene Beeinträchtigung des Ureters bei Operationen oder nach (Röntgen-) 
Bestrahlung 
• angeborene Anomalien wie zum Beispiel Klappen, Strikturen, Ureterozelen. 
 
Die wichtigste diagnostische Maßnahme ist das Erstellen eines Ausscheidungsurogramms. Dazu 
finden sich Angaben in 221 Fällen. In 185 Fällen davon (83,7 %) wurde eine Harnabflußstörung, in 
29 Fällen (13,1 %) keine Kontrastmittelausscheidung, in fünf Fällen (2,3 %) eine 
Ureterverdrängung, in einem Fall (0,4 %) eine Pyelonruptur im Ausscheidungsurogramm 
dokumentiert. Bei einer Patientin (0,4 %) wurde ein Hydroureter intraoperativ gefunden.  
 
94mal ist im Verlauf der Diagnostik ein retrogrades Ureteropyelogramm erstellt worden. 
 
Die Lokalisation der Ureterstenose im distalen Drittel wird in 221 Fällen angegeben. Die Länge der 
Stenose ist in rund 80 % mit zwei bis drei Zentimeter beziffert, allerdings werden in nur 48 Fällen 
Angaben zu diesem Parameter gemacht.  
 
In insgesamt 27 (15,1 %) der 179 Fälle, bei denen eine Angabe zum Befall oder Nichtbefall 
weiterer Organe vorliegt, wird ein isolierter Befall des Ureters beschrieben. Bei 152 Patientinnen 
(84,9 %) werden Affektionen von weiteren Organen mit Endometrioseherden, vor allem im Bereich 
der Beckenorgane, angegeben. Leider wurde bei einer beträchtlichen Fallzahl (95 Fälle) keine 
Angabe zu dieser Problematik gemacht.  
 
Eine Ureteroskopie zählte mit sieben Fällen zu den seltenen diagnostischen Maßnahmen. 
 
Tabelle 12 Therapiearten ohne Berücksichtigung kombinierter Therapien bei 
Ureterendometriose (Angaben in 270 Fällen; Mehrfachnennungen möglich) 
 
Therapiearten Anzahl Prozent 
Nephrektomie 37 13,7 
Ureterteilresektion 51 18,9 
Ureterteilresektion und 
Ureterozystoneostomie 66 24,4 
Therapie mit Danazol 37 13,7 
Therapie mit GnRH-Anlaloga 9 3,3 
Therapie mit Gestagen 10 3,7 
Kastration chirurgisch oder 
röntgenologisch 72 26,7 
Hysterektomie 61 22,6 
Passagere Nephrostomie 16 5,9 
Ureterolyse beziehungsweise 
Herdentfernung ohne Ureterotomie 60 22,2 
 
Therapiert wurden die Ureterendometriosen medikamentös, chirurgisch, durch Kastration oder 
durch Kombination dieser Verfahren. Eine Auflistung der Anzahl der einzelnen Therpiearten 
erfolgte zunächst ohne Berücksichtigung dessen, daß ein großer Teil der Patientinnen kombiniert 
behandelt worden ist. 
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Tabelle 13 Gegenüberstellung der Anzahl der als erfolgreich genannten Therapien zur 
Gesamtzahl der jeweiligen Therapieart bei Ureterendometriose (ohne 
Einzelfallbeschreibungen) 
 
Anzahl der erfolgreichen Therapien / 







Alleinige medikamentöse Therapie  7/10 3,9 70,0 
Medikamentöse Therapie und Operation am Ureter 24/30 11,6 80,0 
Operation am Ureter isoliert 
(mit oder ohne Hysterektomie) 80/109 42,3 73,4 
Kastration chirurgisch oder röntgenologisch 
(mit oder ohne Hysterektomie) 15/23 8,9 65,2 
Kastration und medikamentöse Therapie  
(mit oder ohne Hysterektomie) 9/11 4,3 81,8 
Kastration und Operation am Ureter 30/33 12,8 90,9 
Kastration und Operation am Ureter und 
medikamentöse Therapie 3/5 1,9 60,0 
Nephrektomie 37 14,3 --- 
Summe 258 100,0 --- 
 
Ein Behandlungserfolg wird mit einer Häufigkeit von 60 - 90 % von den Autoren angegeben, wobei 
die Beurteilung teilweise direkt am Ende der therapeutischen Maßnahmen und sonst nach 
unterschiedlich langen Nachbeobachtungszeiträumen erfolgt. Eine exakte Beurteilung der 
Effektivität der verschiedenen Therapien ist deshalb retrospektiv nicht möglich. Die 
vorangegangene Tabelle stellt die als erfolgreich beurteilten Therapien in Bezug zur Gesamtzahl 
der jeweiligen Therapieart dar. Dabei wurden Nephrektomien nicht als erfolgreiche Therapie 
aufgeführt, da sie nicht als Endometriosetherapie, sondern als Behandlung der 
endometriosebedingten Folgeschäden (zum Beispiel stumme Niere durch Hydronephrose) 
einzustufen ist. Ebenso wird die Hysterektomie nicht berücksichtigt, da auch sie nicht zur 
Behandlung der Urogenitalendometriose geeignet ist, sondern in schweren Fällen aus operativ-
technischen Gründen notwendig wurde.  
 
Nephrektomien wurden nicht zu den "erfolgreichen Therapien“ gerechnet, da ein Organverlust bei 
benigner Erkrankung mit anderen Therpiemöglichkeiten eine Übertherapie darstellt. Bei einer 
weitgehend eingeschränkten Nierenfunktion ist die Nephrektomie natürlich gerechtfertigt.  
 
Tabelle 14 Unterscheidung zwischen einseitigem und doppelseitigem Ureterbefall bei 
Kastration als Therapie sowie Anzahl von Nephrektomien und eingeschränkter 
Nierenfunktion bei der Nachbeobachtung von Ureterendometriose 
 
Befall (Anzahl) / Therapie 
beziehungsweise Befund Anzahl Prozent 
doppelseitig (49) / Kastration 15 30,6 
einseitig (223) / Kastration 54 24,2 
doppelseitig (49) / Nephrektomie 5 10,2 
einseitig (223) / Nephrektomie 38 17,0 
einseitig (223) / Nierenfunktion 
eingeschränkt bei Nachbeobachtung 8 3,6 
doppelseitig (49) / Nierenfunktion 
eingeschränkt bei Nachbeobachtung 4 8,2 
doppelseitig (49) / Dialyse oder exitus 
letalis durch Urämie 7 14,3 
 
In zwei Fallbeschreibungen fehlt eine genaue Angabe über ein- oder doppelseitigen Ureterbefall. 
Der Prozentsatz der Kastrationen (isoliert oder in kombinierter Therapie) liegt bei doppelseitigem 
Ureterbefall bei 30,6 % im Vergleich zu 24,2 % bei einseitigem Befall. 
 
Endometriose von Ureter und Harnblase. 
Literaturrecherche sowie retrospektive Analyse aus der Frauenklinik der Ammerland-Klinik GmbH 
Seite 17 von 182 
In 10,2 % (fünf Fälle) der doppelseitigen Ureterendometriosen wurde eine Nephrektomie 
durchgeführt; in weiteren 14,3 % (sieben Fälle) kam es zum exitus letalis durch Urämie 
beziehungsweise zur Dialysepflichtigkeit durch die Endometriose der Harnleiter.  
 
Bei einseitigem Befall beträgt die Nephrektomierate 17,0 % (38 Fälle). Einmal (0,5 %) wird dabei 
der tödliche Ausgang durch Urämie beschrieben, es muß sich also um eine funktionelle oder 
morphologische Einzelniere gehandelt haben. 
 
Tabelle 15 Anzahl der klinisch erfolgreichen Therapien bei Ureterendometriose sowie der 
Therapien, bei denen der therapeutische Erfolg durch ein 
Ausscheidungsurogramm belegt ist 
 
Therapieerfolg Anzahl Prozent 
Gesamtzahl der Fälle 274 100,0 
Therapie klinisch erfolgreich 173 63,1 
Therapie erfolgreich laut 
Ausscheidungsurogramm 112 40,9 
 
Eine klinisch erfolgreiche Therapie wird bei 63,1 % der Patientinnen angegeben. Daß es sich 
dabei um zum Teil sehr kurze Nachbeobachtungszeiten handelt und klar definierte Follow-up-
Kriterien fehlen, wurde bereits erwähnt. Andererseits sind bei einer beträchtlichen Fallzahl keine 
Angaben über Erfolg oder Mißerfolg der Behandlung gemacht worden. 
 
In der Minderheit der Fälle erfolgt die Angabe eines bildgebenden Verfahrens zur Kontrolle des 
Therapieerfolges. Bei 40,9 % der Patientinnen (112 Fälle) wird eine Therapiekontrolle durch ein 
Ausscheidungsurogramm angegeben, wobei eine Verbesserung oder ein völliges Abklingen der 
Stauungssymptomatik nachgewiesen wurde. Eine Verschlechterung des ursprünglichen 
Urogrammbefundes wurde in keinem Fall angegeben. 
 
Tabelle 16 Anzahl der laparoskopischen Diagnosen und Therapien bei Ureterendometriose 
von 274 Fällen 
 
Laparoskopien Anzahl Prozent 
Diagnose laparoskopisch 42 15,3 
Therapie laparoskopisch 22 8,0 
 
Auch wenn die Standardeingriffe bei Ureterendometriose meist klassisch chirurgisch per 
Laparotomie erfolgten, so sind seit den 80er Jahren laparoskopisch therapierte Fälle (Ureterolysen 
und partielle Wandresektionen des Ureters) publiziert worden. Auch Ureterteilresektionen mit oder 
ohne Ureterozystoneostomie sind endoskopisch erfolgreich durchgeführt worden. Von den 22 
laparoskopisch therapierten Fällen sind elf Patientinnen mit einer Ureterolyse und sieben mit einer 
partiellen Wandresektion des Ureters therapiert worden. Dreimal wurde eine Ureterteilresektion 
mit Ureteroureterostomie und einmal eine Ureterozystoneostomie durchgeführt. In 18 Fällen 
handelte es sich um eine extrinsische Ureterendometriose, in vier Fällen um den intrinsischen Typ.  
 
Eine medikamentöse Therapie hat nur Effekte auf vitale Drüsen- und Stromabezirke, während 
reaktive Narben, Adhäsionen und Fibrosen als Endometriosefolge nicht beeinflußt werden. Leider 
fehlt oft in den Fallbeschreibungen der Literatur ein detaillierter Histologiebericht. Sofern eine 
mikroskopische Beschreibung vorliegt, wird auffallend oft fibröses Gewebe beschrieben. Daraus 
erklärt sich die limitierte Wirksamkeit medikamentöser Therapien bei stenosierenden 
Ureterendometriosen und die Notwendigkeit einer operativen Therapie.  
 
Weiterführende Untersuchungen wie zum Beispiel Steroidhormonrezeptorbestimmungen wurden 
in keinem Falle dokumentiert. 
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Zusammenfassend kann man nach Auswertung der Literatur sagen, daß die Ureterendometriose 
selten ist und in nur 18 % doppelseitig auftritt. Die Symptomatik ist vielschichtig, wobei Flanken- 
und Unterbauchschmerzen sowie eine Dysmenorrhoe die häufigsten Symptome sind. In einem 
Drittel der Fälle wird die Erkrankung innerhalb von einem Jahr nach Auftreten der Beschwerden 
korrekt diagnostiziert, aber bei fast jeder zehnten Patientin wurde die Diagnose nach mehr als 
zehn Jahren gestellt (siehe Tabelle 10) beziehungsweise wurde eine so lange dauernde 
Symptomatik angegeben. Die Diagnosesicherung erfolgte durch die Histologie und therapeutisch 
wurden operative und medikamentöse Behandlungen sowie Kastration einzeln oder kombiniert 
angewandt. Weniger als 4 % der Patientinnen wurden nur medikamentös behandelt. Immerhin 
rund 40 % der Patientinnen wurden ausschließlich chirurgisch behandelt. Die angegebenen 
Behandlungserfolge, die in cirka drei Viertel der Fälle erreicht wurden, sind wegen fehlender oder 
kurzer Nachbeobachtungszeiten wenig aussagekräftig.  
 
In zwei Fällen der Literaturrecherche wird über eine Ureterendometriose mit Harnabflußstörung 
berichtet, bei denen histologisch neben der Endometriose ein Adenokarzinom entdeckt wurde 
(131). Diese Fälle werden unter den Einzelfallbeschreibungen diskutiert, wo auch weitere 
Sonderfälle, die nicht in die oben genannten Therapieschemata paßten, aufgeführt werden. Diese 
kurzen Beschreibungen der Einzelfälle in chronologischer Folge sind im Anhang aufgeführt. 
2.2 Literaturrecherche zum Befall der Harnblase 
 
Insgesamt wurden 310 Fälle von Harnblasenendometriose ausgewertet.  
 
Tabelle 17 Anzahl der Patientinnen mit Harnblasenendometriose 
 
















endometriosen 19 37 28 26 39 34 31 96 310 
 
Die Aufgliederung nach einzelnen Autoren mit den jeweiligen Fallzahlen in den untersuchten 
Jahrzehnten erfolgt im Tabellenanhang (siehe Tabelle 87). 
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Interessant dabei ist, daß (im Gegensatz zu den Ureterendometriosen) über Jahrzehnte – bis auf 
die 90er Jahre - keine eindeutige Häufigkeitssteigerung seit den ersten Beschreibungen in den 
20er Jahren des 20. Jahrhunderts zu erkennen ist. 
 
Tabelle 18 Altersstruktur der Patientinnen mit Harnblasenendometriose (Angaben in 283 
Fällen) 
 
Alter Anzahl Prozent 
15-24 12 4,2 
25-34 141 49,8 
35-44 91 32,2 
45-54 31 11,0 
über 55 8 2,8 
Summe 283 100,0 
 
Der Altersgipfel der Erkrankung liegt bei den in der Literatur beschriebenen Fällen zwischen 25 
und 34 Jahren (in 27 Fällen fehlende Altersangabe). 
 
Bei 44 Patientinnen (14,2 %) der 310 Fälle wird eine Infertilität beziehungsweise Sterilität 
angegeben. 
 
Tabelle 19 Symptomatik bei Patientinnen mit Harnblasenendometriose (Mehrfachnennungen 
möglich) 
 
Symptome Anzahl Prozent 
Unterbauchschmerz 141 45,5 
Dysmenorrhoe 62 20,0 
Pollakisurie 109 35,2 
Dysurie 145 46,8 
Mikrohämaturie 16 5,2 
Makrohämaturie 56 18,1 
Makrohämaturie bei Menstruation 29 9,4 
Harnwegsinfektion 12 3,9 
Miktionsbeschwerden bei Menstruation 102 32,9 
Flankenschmerz tiefsitzend 6 1,9 
Flankenschmerz hochsitzend 9 2,9 
Pathologischer rektaler oder vaginaler 
Tastbefund 85 27,4 
Dyspareunie 16 5,2 
Harninkontinenz 16 5,2 
 
Die am häufigsten beschriebenen Symptome der 310 Patientinnen mit einer 
Harnblasenendometriose waren Dysurie, Pollakisurie und Schmerzen im Unterbauch. Mit der 
Beschreibung einer Makrohämaturie während der Menstruation in 29 Fällen (9,4 %) darf dieses 
Symptom (analog zu den Ureterendometriosen) als selten bezeichnet werden.  
 
In knapp einem Drittel der Fallbeschreibungen bestehen die Miktionsbeschwerden simultan zur 
Menstruation beziehungsweise wird eine Beschwerdeverschlechterung in dieser Zeit beschrieben. 
In Einzelfällen traten Miktionsbeschwerden erst nach der Regelblutung auf, aber deutlich zyklisch 
und in Korrelation zum Menstruationszyklus. 
 
Weitere ausgewertete Symptome sind Mikrohämaturie, Flankenschmerz, Harnwegsinfektionen, 
ein pathologischer rektaler und vaginaler Tastbefund, Harninkontinenz und Dyspareunie. 
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Tabelle 20 Anzahl gynäkologischer und nichtgynäkologischer Voroperationen bei 
Patientinnen mit Harnblasenendometriose (Angaben in 161 Fällen) 
 
Voroperationen Anzahl Prozent 
Gynäkologische Voroperationen 123 76,4 
Voroperationen wegen Endometriose 21 13,0 
Andere Voroperationen im Bauchraum 17 10,6 
Summe 161 100,0 
 
Bei der Diskussion über die Entstehung der Blasenendometriose werden neben den bereits 
diskutierten klassischen Theorien ätiologisch häufig gynäkologische Voroperationen (iatrogene 
Verschleppung von Endometrium) als eventuelle Ursache genannt. Auf die anderen Theorien zur 
Entstehung der Endometriose wurde bereits in Kapitel 1.3 eingegangen. Von den 310 Fällen mit 
Harnblasenendometriose hatten 144 Frauen (46,4 %) vorangegangene gynäkologische Eingriffe, 
davon 21 wegen Endometriose. 
 
Tabelle 21 Dauer der Symptome bis zur Diagnosestellung bei Patientinnen mit 
Harnblasenendometriose (Angaben in 127 Fällen) 
 
Dauer in Monaten Anzahl Prozent 
unter 1 7 5,5 
1-6 18 14,2 
6-24 36 28,3 
24-60 35 27,6 
über 60 31 24,4 
Summe 127 100,0 
 
Noch häufiger als bei den Ureterendometriosen wird über eine verzögerte Diagnosestellung 
berichtet. Bei cirka der Hälfte der Patientinnen sind vom Beginn der Symptomatik bis zur 
Diagnosestellung mehr als zwei Jahre vergangen. 
 
Tabelle 22 Anzahl der Lokalisationen der Endometriose im Bereich der Harnblase (Angaben 
in 227 Fällen) 
 
Lokalisationen Anzahl Prozent 
Hinterwand / davon in Ostiennähe 157 / 59 69,2 / 26,0 
Blasendach 40 17,6 
Blasenboden 11 4,8 
Blasenseitenwand 19 8,4 
Summe 227 100,0 
 
Die Lokalisationen der Endometriose in der Harnblase gehen aus der vorangestellten Tabelle 
hervor, wobei auffällt, daß die Vorderwand nie und die Hinterwand in über zwei Dritteln der Fälle 
befallen war. 
 
Bei der Lokalisation in Ostiennähe kann es zur supravesicalen Harnabflußbehinderung kommen, 
welche als Aufstau von Nierenbeckenkelchsystem und Ureter oder auch als fehlende 
Kontrastmittelausscheidung im Ausscheidungsurogramm nachgewiesen werden können. Ein- 
beziehungsweise doppelseitige Harnabflußstörungen traten in neun Fällen beziehungsweise 
einem Fall von 310 Fällen auf.  
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Tabelle 23 Anzahl der verschiedenen Herdgrößen bei Harnblasenendometriose (Angaben in 
110 Fällen) 
 
Herdgröße in cm Anzahl Prozent 
unter 2 3 2,7 
2-3 82 74,6 
über 3 25 22,7 
Summe 110 100,0 
 
Die Art der Therapie hängt unter anderem von Größe und Lokalisation des Herdes ab. Am 
häufigsten beschrieben ist ein einzelner Herd mit einer Größe von zwei bis drei Zentimetern. 
 
Tabelle 24 Herdanzahl bei Harnblasenendometriose (Angaben in 211 Fällen) 
 
Herdanzahl innerhalb der Harnblase Anzahl Prozent 
Einzelner Herd 190 90,0 
Mehrere Herde 21 10,0 
Summe 211 100,0 
 
Ein einzelner Herd in der Blasenwand wird bei 190 Patientinnen (90,0 %) beschrieben, 21mal 
(10,0 %) ist das Auftreten von mehreren Endometrioselokalisationen innerhalb der Blase 
dokumentiert. 
 
In 86 Beschreibungen (27,7 %) der 310 Fälle erfolgte die Angabe eines blauen oder bläulichen 
Tumorkolorits. Andere Färbungen bei Harnblasenendometriosen wurden nur in wenigen 
Einzelfällen beschrieben, in den meisten Fällen erfolgte keine Angabe des detaillierten 
Zystoskopiebefundes. 
 
Bei bestimmten Lokalisationen und exophytischem Wachstum beziehungsweise ab einer 
bestimmten Größe des Herdes sowie in Abhängigkeit von der Harnblasenfüllung und der 
Kontrastmittelverdünnung ist im Ausscheidungsurogramm eine Kontrastmittelaussparung im 
Bereich der Blase darstellbar. Dies wurde in 25 der 310 Fälle dokumentiert. 
 
In 50 Fällen (43,9 % von 114 Fällen) geht aus der Beschreibung eindeutig hervor, daß es sich um 
eine isolierte Harnblasenendometriose handelt. Demgegenüber stehen 64 Fälle (56,1 %), bei 
denen ein Befall von weiteren Organen mit Endometrioseherden angegeben wird. In 63,2 % aller 
310 betrachteten Harnblasenendometriosen gibt es keine eindeutigen Angaben zu dieser 
Problematik. 
 
In den folgenden beiden Tabellen sind die einzelnen medikamentösen und operativen Therapien 
dargestellt. Dabei wird zunächst nicht berücksichtigt, daß ein Großteil der Therapien als 
Kombinationstherapie erfolgte. 
 
Tabelle 25 Anzahl der medikamentösen Therapien bei Harnblasenendometriose, unabhängig 
von zusätzlicher operativer Therapie 
 
Medikamentöse Therapien Anzahl Prozent 
Testosteron 13 19,4 
Gestagen 10 14,9 
Gestagen und Östrogen 13 19,4 
Danazol 20 29,9 
GnRH-Analoga 11 16,4 
Summe 67 100,0 
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Das in den Anfängen der medikamentösen Endometriosetherapie häufig eingesetzte Testosteron 
kommt heute praktisch nicht mehr zum Einsatz. Insgesamt sind 67 Patientinnen (21,9 % von 306 
Fällen mit Angaben zur Therapie) medikamentös behandelt worden, davon 40 kombiniert mit 
operativer Therapie. Ein Versagen der medikamentösen Therapie wird 26mal angegeben.  
 
Tabelle 26 Anzahl der operativen Therapien (einschließlich Röntgenkastration), unabhängig 
von zusätzlicher medikamentöser Therapie, bei Harnblasenendometriose, ohne 
Einzelfallbeschreibungen 
 
Operative Therapien Anzahl Prozent 
Blasenteilresektion 177 61,9 
Blasenteilresektion mit 
Ureterozystoneostomie 9 3,1 
Transurethrale Resektion 33 11,5 
Kastration 52 18,2 
Herdentfernung über Laparotomie ohne 
Blaseneröffnung 16 5,6 
 
Die mit Abstand am häufigsten durchgeführte operative Therapie ist die Blasenteilresektion. 
 
Ähnlich zu den Ureterendometriosen erfolgt bei einem großem Teil der Patientinnen die Angabe 
einer klinisch erfolgreichen Therapie auch bei einer sehr kurzen Nachbeobachtungszeit. In 232 
Fallbeschreibungen (74,8 %) berichtet der jeweilige Autor über einen klinischen Erfolg der 
Behandlung. In nur 67 aller untersuchten Fallbeschreibungen (21,6 %) wird eine 
Nachbeobachtung der Patientinnen mit guten klinischen Ergebnissen von einem Jahr Dauer und 
länger angegeben. 
 
Nachfolgend sind vergleichbare Therapien zusammengefaßt und mit dem Prozentsatz der 
jeweiligen Therapieart sowie der Erfolgsquote dargestellt. In vier Fällen (Zeile "Transurethrale 
Resektion [mit oder ohne medikamentöse Therapie] und [später] Blasenteilresektion") wurde an 
eine transurethrale Resektion eine Blasenteilresektion angeschlossen. Dabei ist die 
Transurethrale Resektion als "klinisch nicht erfolgreich" zu werten. Die im Anhang aufgeführten 20 
Einzelfallbeschreibungen der Harnblasenendometriose (siehe S. 103 ff) sind in der Tabelle 26 und 
der Tabelle 27 nicht mit berücksichtigt, da sich diese nicht unter den genannten Therapiearten 
einordnen ließen. In vier Fällen der 310 Beschreibungen erfolgte keine genaue Angabe zur 
Therapie. 
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Tabelle 27 Gegenüberstellung der Anzahl der als erfolgreich genannten Therapien zur 
Gesamtzahl der jeweiligenTherapieart bei Harnblasenendometriose, ohne 
Einzelfallbeschreibungen 
 
Therapieart Anzahl / Gesamtzahl*
Prozent von 
286 Fällen Erfolgsquote 
Transurethrale Resektion (mit oder ohne 
medikamentöse Therapie) und (später) 
Blasenteilresektion 
4 / 4 1,4 100,0 
Blasenteilresektion und Kastration 20 / 20 7,0 100,0 
Blasenteilresektion und medikamentöse Therapie 26 / 27 9,4 96,3 
Transurethrale Resektion und medikamentöse 
Therapie 9 / 12 4,2 75,0 
Blasenteilresektion isoliert 105 / 126 44,1 83,3 
Transurethrale Resektion isoliert 6 / 13 4,5 46,2 
Transurethrale Resektion und Kastration 4 / 4 1,4 100,0 
Herdentfernung bei intakter Harnblase 7 / 16 5,6 43,8 
Blasenteilresektion und Ureterozystoneostomie 8 / 9 3,1 88,9 
Kastration isoliert 22 / 28 9,8 78,6 
Medikamentöse Therapie isoliert 21 / 27 9,4 77,8 
Summe 232 / 286 100,0 81,1 
 
* Anzahl der erfolgreichen Therapien / Gesamtzahl der jeweiligen Therapieart (siehe auch Tabelle 
101) 
 
18 Blasenteilresektionen wurden vaginal durchgeführt, davon 17 von Ingelman-Sundberg 
(Stockholm) in den Jahren 1953 bis 1967. Alle vaginalen Operationen sind als klinisch erfolgreich 
beschrieben worden (182). 
 
Bei 27 Frauen (9,4 %) wurde eine isolierte medikamentöse Therapie vorgenommen. Damit hat bei 
21 erfolgreich behandelten Patientinnen die medikamentöse Therapie zwar eine Erfolgsquote von 
77,8 %, aber insgesamt sind eben nur 6,8 % der beschriebenen Harnblasenendometriosen 
dadurch mit klinischem Erfolg behandelt worden. 
 
Eine Rezeptorbestimmung (Östrogen- und Gestagenrezeptoren) im Präparat ist bei drei 
Patientinnen beschrieben worden.  
 
Die Entwicklung von Malignität aus einem Endometrioseherd darf als ein seltenes Ereignis 
bezeichnet werden (131). In der Literatur konnte ich vier Fälle von Harnblasenendometriose 
finden, in denen die histologische Aufarbeitung die Kombination von Endometriosegewebe mit 
einem Karzinom oder Sarkom ergab. Die Beurteilung der malignen Gewebe ergaben dabei ein 
Adenokarzinom (86), ein endometrioides Karzinom mit Anteilen einer hellzelligen Differenzierung 
(89), ein hellzelliges Adenokarzinom (98) sowie ein endometrioides Adenosarkom (471). Die 
Fallbeschreibungen dieser Patientinnen folgen in den Einzelfallbeschreibungen im Anhang.  
 
In wenigen Fällen der Fallbeschreibungen aus den 30er Jahren wird als Therapie eine 
Röntgenbestrahlung genannt (342), (262), wobei aus der Beschreibung nicht eindeutig hervorgeht, 
ob es sich bei der Therapie um eine Röntgenkastration oder eventuell um eine Bestrahlung des 
Krankheitsherdes gehandelt hat. Die Fälle wurden in der Literturauswertung bei der Therapie unter 
Kastration eingeordnet.  
 
Einige Fälle ließen sich bezüglich der Therapie nicht in die oben aufgeführten Schemata 
einordnen. Deshalb erfolgt eine kurze Beschreibung dieser Einzelfälle – sowohl der Harnblasen- 
als auch der Ureterendometriosen - in chronologischer Folge im Anhang (siehe Kapitel 6.1). 
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3 Analyse der Endometriosefälle aus der Frauenklinik der 
Ammerland-Klinik GmbH 
3.1 Oberflächliche Endometriose 
 
Von 3.110 Patientinnen, die in der Frauenklinik der Ammerland-Klinik GmbH von 1989 bis 1998 
wegen einer Endometriose operiert wurden, ist in 481 Fällen ein laparoskopisch 
endometrioseverdächtiger Herd im Bereich der Blasenumschlagfalte (excavatio vesicouterina; 
Abkürzung: BUF) gefunden worden. 333mal wurde eine Endometriose dieser Lokalisation 
histologisch gesichert, während in den 148 anderen Fällen die histologische Sicherung der 
Endometriose an anderen Lokalisationen des kleinen Beckens erfolgte und somit mikroskopisch 
nicht bewiesen wurde, ob der makroskopische Verdacht auf eine Harnblasenendometriose richtig 
war. Deshalb wurden diese Fälle bei der weiteren Analyse nicht berücksichtigt. 
 
Innerhalb der Auswertung der Fälle wurden die Histologien von Endometriosen aus dem Bereich 
der Blasenumschlagsfalte und Endometrioseherden anderer Lokalisationen jeweils ohne und nach 
medikamentöser Therapie getrennt dargestellt, um sie vergleichen zu können. Schwerpunkt ist 
dabei der Vergleich der makroskopischen und mikroskopischen Parameter der Histologien der 
Blasenumschlagsfalte mit denen der übrigen Lokalisationen. Es wurden dazu willkürlich die vier 
häufigsten Lokalisationen ausgewählt, die zusammen mit den Histologien aus der 
Blasenumschlagsfalte 92,5 % aller Histologien der ausgewerteten Patientinnen ausmachen: 
 
• Eierstock (Ovar) 
• Douglasscher Raum (excavatio rectouterina; Abkürzung: Douglas) 
• Ligamentum sacrouterinum (Abkürzung: LSU) 
• Beckenwand (Abkürzung: BW) 
 
Es stellt sich die Frage, ob die Erkrankung dieser Patientinnen mit einem Endometrioseherd auf 
dem Harnblasenperitoneum eine urologische Relevanz besitzt oder diese eventuell entwickeln 
kann. Das heißt: kann sich aus einem Endometrioseherd, der auf dem Peritoneum der excavatio 
vesicouterina beziehungsweise der Harnblase lokalisiert ist (oberflächliche Endometriose), eine 
"echte", die Harnblasenmuskulatur infiltrierende Endometriose mit zystoskopischem Befund und 
mit urologischer Symptomatik entwickeln? Es wird versucht, in der Diskussion zu dieser Frage 
Stellung zu nehmen. 
 
Zunächst folgt eine Darstellung der Altersstruktur der Patientinnen. Die meisten Frauen waren 
zum Zeitpunkt der Operation im Alter von 26 bis 30 Jahren. Dabei ist zu bedenken, daß 39,3 %  
der Fälle bereits andernorts voroperiert wurden, also das Alter zur Zeit der Erstbehandlung im 
Durchschnitt noch niedriger liegt. 
 
Tabelle 28 Altersstruktur der Patientinnen mit Endometriose in der Blasenumschlagsfalte 
 
Alter Anzahl Prozent 
15-20 3 0,9 
21-25 46 13,8 
26-30 127 38,2 
31-35 86 25,8 
36-40 48 14,4 
41-45 16 4,8 
46-50 6 1,8 
51-55 1 0,3 
über 55 0 0,0 
Summe 333 100,0 
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Tabelle 29 Symptomatik der Patientinnen mit Endometriose in der Blasenumschlagsfalte (333 
Fälle; Mehrfachnennungen möglich) 
 
Symptomatik Anzahl Prozent 
Dysmenorrhoe 232 69,7 
Unterbauchschmerz 189 56,8 
Dyspareunie 103 30,9 
Dysdefäkation 65 19,5 
Dysurie 16 4,8 
Harnwegsinfekt 4 1,2 
primär steril 131 39,3 
sekundär steril 27 8,1 
Sterilität (als alleiniges Symptom) 25 7,5 
 
Bei der Verteilung der geklagten Beschwerden fällt auf, daß nur sechs Prozent der Frauen 
Miktionsbeschwerden angeben, während mehr als zwei Drittel über Menstruationsbeschwerden 
berichten. Da die Symptomatik nicht pathognomonisch ist und das Spektrum der 
Differentialdiagnosen groß, wird verständlich, daß in mehr als einem Drittel der Fälle über zwölf 
Monate bis zur Diagnosesicherung vergangen waren.  
 
Tabelle 30 Dauer der Symptome bei Patientinnen mit Endometriose in der 
Blasenumschlagsfalte (Angaben in 260 Fällen) 
 
Dauer in Monaten Anzahl Prozent 
1 19 7,3 
1-6 71 27,3 
7-12 68 26,2 
13-24 62 23,8 
über 25 40 15,4 
Summe 260 100,0 
 
Von dem Gesamtkollektiv der 333 behandelten Fälle wurde in 182 Fällen die Endometriose 
erstmals diagnostiziert, während in den restlichen 151 Fällen ein Rezidiv vorlag. Davon war bei 
131 Frauen bereits eine laparoskopische Endometriosetherapie durchgeführt worden. 61 
Patientinnen hatten andere gynäkologische Voroperationen und 76 Frauen Laparotomien wegen 
nichtgynäkologischer Erkrankungen. Entzündliche gynäkologische Vorerkrankungen im 
Adnexbereich sind 36mal aufgeführt. 
 
Die präoperative Diagnostik einschließlich der Anamnese ergaben nur unspezifische auf 
Endometriose hinweisende Angaben oder endometrioseverdächtige Befunde. Der vaginale und 
rektale Palpationsbefund war nur in 132 Fällen (39, 6 %) auffällig, und der sonographische Befund 
zeigte in 179 Fällen (53,8 %) pathologische Veränderungen. Die relevante diagnostische 
Maßnahme ist die Laparoskopie mit histologischer Sicherung, was in unserem Kollektiv 326mal 
erfolgte, während in sieben Fällen eine Laparotomie durchgeführt wurde. In 312 Fällen (93,7 %) 
wurde der diagnostische Eingriff therapeutisch erweitert und eine endoskopische 
Endometriosesanierung durchgeführt. In den sieben Fällen der primären Laparotomie erfolgte 
auch die Herdresektion; 14mal mußte wegen schwierigem Situs von der Laparoskopie zur 
Laparotomie übergegangen werden, um die ausgedehnten Befunde technisch beseitigen zu 
können.  
 
In 311 Fällen (93,4 %) waren neben der BUF weitere Beckenorgane befallen, lediglich 22mal  
(6,6 %) wurde ein isolierter Befall der BUF beschrieben. 
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Tabelle 31 Präoperative medikamentöse Vorbehandlung 
 
Therapie Anzahl Prozent 
Keine  205 61,6 
GnRH-Analoga 115 34,5 
Danazol 13 3,9 
Summe 333 100,0 
 
Von den 333 Patientinnen mit der Endometriose im Bereich der Blasenumschlagsfalte hatten 205 
unmittelbar vor der Laparoskopie keine Hormontherapie, 115 ein GnRH-Analogon und 13 Danazol 
erhalten. 
 
Abbildung 3 Verteilung der Endometriosefälle des Harnblasenperitoneums auf die revised-
American-Fertility-Society-Stadien (rAFS-Stadien) 
 
Bei der Operation lag in fast einem Drittel der Fälle eine fortgeschrittene Endometriose vor. Die 
genaue Stadieneinteilung ist im obigen Diagramm dargestellt. 
 
Tabelle 32 Anzahl der Patientinnen mit klinisch erfolgreicher Therapie oder Rezidiv bei 
verschiedenen Nachbeobachtungszeiten 
 
Beschwerdefreiheit oder Rezidiv bei 
einer Nachbeobachtungszeit in Monaten: Anzahl Prozent 
6 153 46,0 
12 62 18,6 
24 41 12,3 
60 8 2,4 
Rezidivfälle 59 17,7 
Keine Veränderung 10 3,0 
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In 264 Fällen konnte der Therapieerfolg bei unterschiedlich langen Nachbeobachtungszeiten 
kontrolliert werden. Im weiteren Verlauf sinkt die Zahl der kontrollierten Frauen ab, so daß nach 
fünf Jahren nur noch acht untersucht wurden. In 59 Fällen (17,7 %) tritt nach der Therapie klinisch 
ein Rezidiv auf. Bei zehn Patientinnen (3,0 %) konnte klinisch keine Veränderung erzielt werden.  
 
Die Endometriose ist in hohem Maße mit dem Auftreten von Adhäsionen im Bereich der 
Beckenorgane assoziiert. Von den 333 Fällen wiesen 218 Patientinnen (65,5 %) Adhäsionen im 
Bereich der Beckenorgane auf. Allerdings sind in nur zwölf Fällen (3,6 %) Adhäsionen in der 
Blasenumschlagsfalte beziehungsweise im Bereich des Blasendaches beschrieben worden. 
 
Ein minimaler Peritonealbefall (ein oder zwei Endometrioseherde) lag in 95 Fällen (28,5 %) vor, 
mäßiggradiger Befall (drei bis acht Lokalisationen) bei 228 Frauen (68,5 %) und zehnmal (3,0 %) 
wurde eine diffuse Peritonealendometriose im kleinen Becken gefunden. 
 
Tabelle 33 Verteilung der untersuchten Fallzahlen bezüglich des rAFS-Stadiums nach 
Therapie 
 
nach Therapie Anzahl Prozent 
rAFS gesunken 104 54,1 
rAFS gestiegen 13 6,8 
rAFS gleichgeblieben 75 39,1 
Summe 192 100,0 
 
Von den 75 Patientinnen, bei denen das rAFS-Stadium nach Therapie gleichgeblieben war, 
befanden sich 29 (38,7 %) im Stadium 4 rAFS, das heißt, trotz Reduktion der Endometriosepunkte 
durch die Therapie um 20 bis 50 % führte dies nicht zu einem niedrigerem rAFS-Stadium, da der 
Punktebereich des Stadiums 4 von 40 bis 150 reicht, wobei Adhäsionen entsprechend mit 
berücksichtigt sind. Zum Beispiel würde ein Stadium 4 mit 40 Endometriosepunkten und 72 
Adhäsionspunkten auch nach kompletter Regression der Endometriose immer noch Stadium 4 
durch die Verwachsungspunkte bleiben. Interessanterweise scheint die medikamentöse Therapie 
nicht nur Wirkung auf die Endometrioseherde, sondern auch auf die Verwachsungen zu haben. 
 
Bei den Kontrollpelviskopien wurden eine Zunahme der Adhäsionen in 47 (24,5 %), eine Abnahme 
der Adhäsionen in 64 (33,3 %) und ein Gleichbleiben der Adhäsionen in 81 Fällen (42,2 %) 
registriert. 
 
Beurteilt man den Effekt einer medikamentösen Suppression der Ovarialfunktion auf die einzelnen 
Charakteristika der Endometrioseherde (Farbe, Wachstumstyp und Größe), so ist folgendes vorab 
zu beachten: die Beschreibung der Endometrioseherde bezüglich Farbe, Form und Größe erfolgte 
von verschiedenen Operateuren, die Beurteilung der mikroskopischen Befunde ausschließlich von 
einem Pathologischen Institut und als Zweitbefundung von Herrn Chefarzt Professor Karl-Werner 
Schweppe. 
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3.1.1 Makroskopische Parameter 
 
Zunächst folgt eine vergleichende Darstellung von Anzahl und Häufigkeiten der 
makroskopischen Parameter der Endometriosehistologien, also von Farbe, Form und Größe der 
Herde. Untersucht wurden dabei 205 Histologien ohne vorherige medikamentöse Therapie, 115 
nach Therapie mit GnRH-Analoga und 13 nach Therapie mit Danazol. Letzteres wird aufgrund der 




Bei den Patientinnen ohne Hormontherapie überwiegen anzahlmäßig die makroskopisch 
blauschwarz erscheinenden, gefolgt von den braunen Herden. Nach Therapie mit GnRH-Analoga 
oder Danazol ist die Rangfolge umgekehrt. Insgesamt reduziert sich nach medikamentöser 
Behandlung die Zahl der roten, blauschwarzen und blauroten Herde deutlich und die gelblichen 
und braunen Herde nehmen an Häufigkeit zu. Diese Verhältnisse der farblichen Erscheinungen 
bestehen in nahezu kongruenter Weise im Bereich der Blasenumschlagsfalte. Für das Ovar sind 
dazu deutlich differente Häufigkeiten zu finden. Ohne vorherige Hormontherapie bestehen hier 
etwa doppelt so häufig braune Herde wie an den peritonealen Lokalisationen. Weiterhin ist 
auffällig, daß nach Hormontherapie die Abnahme der Häufigkeit der blauschwarzen und die 
Zunahme der braunen Endometrioseherde des Ovars nicht so ausgeprägt sind wie an den 
peritonealen Lokalisationen. Das wird auch in Abbildung 7 veranschaulicht. Die hohen 
Häufigkeitsänderungen bei den gelben Herden kommen durch die geringen Absolutzahlen 
zustande. Nach Hormontherapie kommt es durchweg zu einem Anstieg der gelb erscheinenden 
Herde. Im Bereich der Blasenumschagsfalte sind im Vergleich mit Douglas und Beckenwand 
signifikant weniger rote Endometrioseherde zu finden.  
 








































































Weiß 9 4,4 0 0,0 5 7,8 3 4,5 5 6,8 
Blaurot 13 6,3 1 1,0 4 6,2 3 4,5 3 4,0 
Blauschwarz 85 41,5 30 29,7 22 34,5 28 42,5 25 33,9 
Braun 56 27,3 55 54,5 10 15,6 12 18,2 14 18,9 
Rot 32 15,6 14 13,8 21 32,8 16 24,3 22 29,7 
Gelb 10 4,9 1 1,0 2 3,1 4 6,0 5 6,7 
Summe 205 100,0 101 100,0 64 100,0 66 100,0 74 100,0
 








































































Weiß 8 7,0 0 0,0 1 2,8 4 11,8 3 6,8 
Blaurot 6 5,2 0 0,0 1 2,8 3 8,8 1 2,3 
Blauschwarz 35 30,4 15 28,3 6 16,7 13 38,2 14 31,8 
Braun 51 44,4 32 60,4 18 49,9 11 32,4 12 27,3 
Rot 3 2,6 2 3,8 4 11,1 0 0,0 7 15,9 
Gelb 12 10,4 4 7,5 6 16,7 3 8,8 7 15,9 
Summe 115 100,0 53 100,0 36 100,0 34 100,0 44 100,0
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Das jeweils erste Diagramm nach der Tabellendarstellung der Anzahl und Häufigkeit der 
jeweiligen Parameter ohne und nach Hormontherapie stellt die durchschnittliche Häufigkeit der 
jeweiligen Parameter der Peritonealendometriosen (BUF, Douglas, LSU, BW) dar. Die Quellen zur 
Berechnung der Durchschnitte sind im Anhang aufgelistet (siehe Kapitel 6.2). 
 
Das jeweils zweite Diagramm beinhaltet die Darstellung der Parameterhäufigkeiten der 
Blasenumschlagsfalte.  
 
Im dritten Diagramm werden die Charakterisierungen des Ovars dargelegt.  
 
Das vierte Diagramm bildet die Änderung der Häufigkeiten der einzelnen Parameter an den 
jeweiligen Lokalisationen nach Therapie mit GnRH-Analoga ab. Somit kann der aus den 
vorangegangenen Diagrammen der Häufigkeiten ablesbare Trend nunmehr für die einzelnen 
Lokalisationen spezifiziert und bestätigt oder widerlegt werden. 
 
Abbildung 4 Durchschnittliche Häufigkeiten der Peritonealendometriosen bezüglich der 
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Abbildung 5 Häufigkeiten der Endometriosen der Blasenumschlagsfalte bezüglich der 
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Abbildung 7 Änderung der Häufigkeiten der Herdfarben an der jeweiligen Lokalisation nach 





Insgesamt sind flächige Endometrioseherde mit Abstand am häufigsten anzutreffen. Im Bereich 
des LSU fällt beim Vergleich eine deutlich erhöhte Häufigkeit der nodulären und eine geringere 
Anzahl der flächigen Herde mit und ohne Hormontherapie auf. 
 
Die Häufigkeitsverteilung der verschiedenen Herdformen zeigt beim Vergleich von 
Blasenumschlagsfalte mit den Peritonealendometriosen eine hohe Übereinstimmung bis auf eine 
Ausnahme, die flächigen Herde. Im Bereich der Blasenumschlagsfalte bestehen bei 
Gegenüberstellung von Douglas, LSU signifikant höhere Häufigkeiten der flächigen Herde ohne 
vorherige Hormontherapie. 
 
Im Ovar dagegen sind noduläre und flächige Endometriome sowohl bei Patientinnen ohne 
vorherige Hormontherapie als auch nach Therapie mit GnRH-Analoga seltener zu finden als an 
den anderen Lokalisationen. Dafür tritt hier die Endometriose in Form von Zysten bekannterweise 
umso häufiger auf. Dies wird am relativ hohen Anteil von 87,2 Prozent der zystischen Formen im 
Ovar ohne medikamentöse Therapie sowie 84,9 Prozent von allen Formvarianten nach Therapie 
mit GnRH-Analoga sichtbar. 
 
An allen Lokalisationen ist nach Therapie mit GnRH-Analoga eine - wenn zum Teil auch geringe - 
Erhöhung der Zahl der flächigen und nodulär oberflächlich erscheinenden Endometrioseherde zu 
beobachten. 
 
Die nodulär tiefen und zystischen Endometriome nehmen an den meisten Lokalisationen nach 
Therapie mit GnRH-Analoga ab. Die hohe prozentuale Zunahme der nodulär oberflächlichen und 
der zystisch oberflächlichen Herde im Ovar nach Hormontherapie ist einerseits auf die geringen 
Absolutzahlen zurückzuführen, und andererseits auf die schwierige Definierbarkeit der 
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Nodulär oberflächlich 46 22,4 1 1,0 10 15,6 22 33,4 15 20,3 
Nodulär tief 12 5,9 6 5,9 6 9,4 8 12,1 2 2,7 
Zystisch oberflächlich 43 21,0 6 5,9 25 39,0 21 31,8 22 29,7 
Zystisch tief 7 3,4 82 81,3 3 4,7 1 1,5 1 1,4 
Flächig 97 47,3 6 5,9 20 31,3 14 21,2 34 45,9 
Summe 205 100,0 101 100,0 64 100,0 66 100,0 74 100,0
 








































































Nodulär oberflächlich 30 26,1 3 5,7 10 27,8 14 41,2 13 29,5 
Nodulär tief 7 6,1 1 1,9 1 2,8 7 20,6 1 2,3 
Zystisch oberflächlich 13 11,3 7 13,2 2 5,6 5 14,7 5 11,4 
Zystisch tief 1 0,9 38 71,7 2 5,6 0 0,0 2 4,5 
Flächig 64 55,6 4 7,5 21 58,2 8 23,5 23 52,3 
Summe 115 100,0 53 100,0 36 100,0 34 100,0 44 100,0
 
Abbildung 8 Durchschnittliche Häufigkeiten der Peritonealendometriosen bezüglich der 
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Abbildung 9 Häufigkeiten der Endometriosen der Blasenumschlagsfalte bezüglich der 
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Abbildung 11 Änderung der Häufigkeiten der Herdformen an der jeweiligen Lokalisation nach 





Bei den Peritonealendometriosen sind die kleineren Herde besonders häufig, während 
Endometriosen im Ovar häufiger größere Zysten bilden. Die im Ovar festgestellte geringe 
Häufigkeit kleiner Herde könnte dadurch zu erklären sein, daß sich bei oberflächlichem 
Endometriosebefall in der Ovarrinde zunächst Inklusionszysten bilden, die pelviskopisch nicht 
entdeckt werden (siehe Zystenentstehung im Ovar). 
 
Insgesamt ist nach Hormontherapie eine leichte Erhöhung der Anzahl der kleineren und eine 
Verringerung der größeren Herde erkennbar. 
 
Wegen der relativ geringen Fallzahlen nach Therapie mit Danazol besitzt der Vergleich mit den 
Werten nach dieser Therapie eine stark eingeschränkte Wertigkeit. Im Einzelnen sind die Werte 
dazu im Anhang dargestellt (siehe Kapitel 6.2). 
 
Die Endometrioseherde des Ovars unterscheiden sich sowohl ohne als auch nach Therapie mit 
GnRH-Analoga bezüglich Farbe, Form und Größe von den Herden aus BUF, Douglas, LSU und 
BW. Die signifikanten Unterschiede sind in Tabelle 62 aufgelistet. 
 
Der Vergleich von BUF, Douglas, LSU und BW bezüglich der makroskopischen Parameter 
erbringt ohne Hormontherapie nur geringe und vereinzelte Abweichungen mit der Ausnahme der 
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unter 1 cm 84 41,0 7 6,9 24 37,6 26 39,4 32 43,3 
1 bis 2 cm 71 34,6 20 19,8 20 31,2 19 28,8 20 27,0 
2 bis 3 cm 41 20,0 29 28,7 13 20,3 16 24,2 18 24,3 
über 3 cm 9 4,4 45 44,6 7 10,9 5 7,6 4 5,4 
Summe 205 100,0 101 100,0 64 100,0 66 100,0 74 100,0
 








































































unter 1 cm 44 38,3 16 30,2 16 44,5 19 55,9 18 40,9 
1 bis 2 cm 50 43,5 16 30,2 10 27,8 8 23,5 12 27,3 
2 bis 3 cm 19 16,5 11 20,7 8 22,2 5 14,7 7 15,9 
über 3 cm 2 1,7 10 18,9 2 5,5 2 5,9 7 15,9 
Summe 115 100,0 53 100,0 36 100,0 34 100,0 44 100,0
 
 
Abbildung 12 Durchschnittliche Häufigkeiten der Peritonealendometriosen bezüglich der 
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Abbildung 13 Häufigkeiten der Endometriosen der Blasenumschlagsfalte bezüglich der 
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Abbildung 15 Änderung der Häufigkeiten der Herdgrößen an der jeweiligen Lokalisation nach 
Therapie mit GnRH-Analoga in Prozent 
 
 
3.1.2 Mikroskopische Parameter 
 
Die Auswertung der Histologien erfolgte nach dem gleichen Prinzip wie diejenige der 
makroskopischen Parameter.  
 
Die mikroskopische Beurteilung von Epithel und Stroma sind getrennt dargestellt. 
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Nach der medikamentösen Therapie wurde in 30 Histologien der BUF nur noch Stroma 
nachgewiesen ohne Epithelanteile. Daraus ergeben sich die Abweichungen der jeweiligen 
Summen (85 Histologien mit Epithelbeschreibung nach Therapie mit GnRH-Analoga und 115 




Am häufigsten werden endometrioide Epitheltypen gefunden, dann folgen isthmoide und kubische 
Epithelien. Die Rangfolge bleibt auch nach Hormontherapie erhalten.  
 
Da die niedrigdifferenzierten Herde (isthmoid und kubisch) durch eine Hormontherapie nicht 
beeinflußt werden und teilweise verschwinden, kommt es zu einer relativen Häufigkeitszunahme 
der niedrigdifferenzierten Herde nach medikamentöser Therapie. 
 
Die Abnahme der endometrioiden Histologien nach Gabe von GnRH-Analoga wird im Bereich der 
BUF durch statistische Signifikanz bestätigt. Eine ähnliche Verteilung der Häufigkeiten der 
endometrioiden, isthmoiden und kubischen Epitheltypen besteht bei den Peritonealendometriosen 
und denen der Blasenumschlagsfalte. Im Ovar ist eine verringerte Häufigkeit der endometrioiden 
Epitheltypen sichtbar, der Unterschied ist an Hand der angewandten statistischen Tests 
signifikant. 
 
Auffällig ist weiterhin, daß sich nach Danazolgabe die Anzahl der endometrioiden Epithelien leicht 
erhöht. 
 








































































Endometrioid 125 61,0 56 49,1 43 64,2 48 59,3 48 60 
Isthmoid 41 20,0 26 22,8 13 19,4 24 29,6 20 25,0 
Kubisch 39 19,0 26 22,8 10 14,9 9 11,1 8 10,0 
Serosa 0 0,0 6 5,3 1 1,5 0 0,0 4 5,0 
Mischform 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 
Summe 205 100,0 114 100,0 67 100,0 81 100,0 80 100,0
 








































































Endometrioid 37 43,5 22 48,9 9 31,0 12 50,0 13 38,2 
Isthmoid 25 29,4 12 26,7 9 31,0 7 29,1 9 26,5 
Kubisch 17 20,0 11 24,4 10 34,5 4 16,7 11 32,4 
Serosa 5 5,9 0 0,0 1 3,5 1 4,2 1 2,9 
Mischform 1 1,2 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 
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Abbildung 16 Durchschnittliche Häufigkeiten der Peritonealendometriosen bezüglich der 
Epitheltypen in Prozent 
 
 
Abbildung 17 Häufigkeiten der Endometriosen der Blasenumschlagsfalte bezüglich der 
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Abbildung 19 Änderung der Häufigkeiten der Epitheltypen an der jeweiligen Lokalisation nach 
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3.1.2.2 Epitheldifferenzierung 
 
Ohne vorherige Hormontherapie überwiegen die hochdifferenzierten Epithelien bei weitem. 
Nächsthäufig folgen reife Epithelien. Alternde und degenerierte Epithelien sind ohne Therapie 
selten zu finden. 
 
Nach Therapie mit GnRH-Analoga werden weniger als reif und hochdifferenziert eingestufte 
Präparate und deutlich mehr als alternd und degeneriert bezeichnete Histologien gefunden. Die 
Effekte lassen sich gut durch die unterschiedliche Beeinflußbarkeit nach Östrogenentzug erklären. 
 
Auffällig ist, daß im Ovar ohne vorherige Hormontherapie deutlich mehr alternde Epithelien zu 
finden sind als an den peritonealen Lokalisationen. Allerdings bestehen zwischen den 
Häufigkeiten der Epitheldifferenzierungen der peritonealen Lokalisationen und dem Ovar und der 
Blasenumschlagsfalte keine signifikanten Unterschiede nach den angewandten statistischen 
Testverfahren. Die Zunahme der alternden und degenerierten Epithelien und die Abnahme der 
reifen und hochdifferenzierten Epithelien nach Hormontherapie werden an mehreren 
Lokalisationen durch statistische Signifikanz bestätigt (siehe Tabelle 63). 
 








































































Reif 43 21,0 21 18,4 18 26,9 9 11,1 15 18,8 
Hochdifferenziert 150 73,2 74 65,0 46 68,6 58 71,6 61 76,2 
Alternd 7 3,4 16 14,0 2 3,0 12 14,8 4 5,0 
Degeneriert 5 2,4 3 2,6 1 1,5 2 2,5 0 0,0 
Summe 205 100,0 114 100,0 67 100,0 81 100,0 80 100,0
 









































































Reif 14 16,5 2 4,4 2 6,9 3 12,5 3 8,8 
Hochdifferenziert 21 24,7 18 40,0 4 13,8 6 25,0 8 23,5 
Alternd 39 45,9 21 46,7 17 58,6 13 54,2 15 44,2 
Degeneriert 11 12,9 4 8,9 6 20,7 2 8,3 8 23,5 
Summe 85 100,0 45 100,0 29 100,0 24 100,0 34 100,0
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Abbildung 20 Durchschnittliche Häufigkeiten der Peritonealendometriosen bezüglich der 




Abbildung 21 Häufigkeiten der Endometriosen der Blasenumschlagsfalte bezüglich der 
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Abbildung 23 Änderung der Häufigkeiten der Epitheldifferenzierungen an der jeweiligen 












































































keine Therapie nach GnRH-Analoga nach Danazol
Endometriose von Ureter und Harnblase. 
Literaturrecherche sowie retrospektive Analyse aus der Frauenklinik der Ammerland-Klinik GmbH 
Seite 44 von 182 
3.1.2.3 Epithelmodulation 
 
Ohne vorherige Hormontherapie finden sich am häufigsten nicht modulierte Epithelien, gefolgt von 
autonom proliferierenden Epithelien. 
 
Nach Therapie mit GnRH-Analoga ist ein Anstieg der hormonell nicht modulierten Endometriosen 
um cirka 80 % zu verzeichnen. Die Häufigkeiten der als autonom eingestuften Histologien sind 
nach medikamentöser Therapie um über 80 % reduziert, inadäquate und zyklusgerechte 
Proliferationsbilder der Epithelien sind naturgemäß gar nicht mehr zu beobachten, da der Zyklus 
aufgehoben ist. Auch ohne vorherige Hormontherapie ist eine zyklusgerechte Modulation der 
Endometrioseherde eine Seltenheit. Auf die dafür ursächlich zugrundeliegende Verschiedenheit 
der Rezeptorenausstattung von Endometrioseherden und eutopem Endometrium wird in Kapitel 
4.2 eingegangen. 
 
Die Häufigkeiten der verschiedenen Modulationen der Blasenumschlagsfalte zeigen beim 
Vergleich mit den übrigen Peritonealendometriosen keine größeren Unterschiede. Im Ovar sind 
sowohl ohne als auch nach Hormontherapie mehr nicht modulierte Epithelien zu finden, wobei der 
Unterschied ohne Hormontherapie statistisch signifikant ist. Weiterhin sind im Ovar signifikant 
weniger autonom proliferierende Epithelien gefunden worden. 
 








































































Nicht moduliert 99 48,3 74 64,9 26 38,8 53 65,4 37 46,2 
Autonom 79 38,5 31 27,2 35 52,2 24 29,6 38 47,5 
Inadäquat 19 9,3 9 7,9 5 7,5 2 2,5 2 2,5 
Zyklusgerecht 8 3,9 0 0,0 1 1,5 2 2,5 3 3,8 
Summe 205 100,0 114 100,0 67 100,0 81 100,0 80 100,0
 









































































Nicht moduliert 78 91,8 43 95,6 27 93,1 23 95,8 32 94,1 
Autonom 7 8,2 2 4,4 2 6,9 1 4,2 2 5,9 
Inadäquat 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 
Zyklusgerecht 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 
Summe 85 100,0 45 100,0 29 100,0 24 100,0 34 100,0
 
Da nach der Hormontherapie keine inadäquaten und zyklusgerechten Modulationen mehr 
auftreten, wurde auf deren Darstellung in den Diagrammen verzichtet. 
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Abbildung 24 Durchschnittliche Häufigkeiten der Peritonealendometriosen bezüglich 
Epithelmodulationen in Prozent 
 
 
Abbildung 25 Häufigkeiten der Endometriosen der Blasenumschlagsfalte bezüglich 
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Abbildung 27 Änderung der Häufigkeiten der Epithelmodulationen an der jeweiligen Lokalisation 
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3.1.2.4 Epitheltrophik 
 
Ohne Hormontherapie überwiegen die eutrophen und partiell atrophischen Epithelien. 
 
Nach medikamentöser Therapie kommt es zu einem deutlichen Rückgang der eutrophen und zum 
Anstieg der partiell atrophischen und atrophischen Epithelien. An mehreren Lokalisationen wird 
diese Tendenz durch statistische Signifikanz untermauert (siehe Tabelle 63).  
 
Beim Vergleich der Peritonealendometriosen mit der Blasenumschlagsfalte zeigen sich keine 
wesentlichen Unterschiede. Beim Vergleich von Ovar und Blasenumschlagsfalte sind ohne 
Therapie im Ovar signifikant weniger eutrophe und mehr partiell atrophische Epithelien 
dokumentiert. Auch atrophische Epithelien sind im Ovar ohne Hormonmedikation mehr als doppelt 
so häufig zu finden wie an den übrigen Lokalisationen. Insgesamt ergibt sich daraus ein deutlicher 
Hinweis, daß im Ovar für die Endometrioseherde im Vergleich zu den übrigen Lokalisationen 
schlechtere trophische Bedingungen bestehen.  
 
Die zystisch dilatierten und hyperplastischen Epithelien sind nur relativ selten zu finden, sowohl 
ohne als auch nach Hormontherapie. Die prozentualen Änderungen sind somit wenig 
aussagefähig. 
 








































































Hyperplastisch 3 1,5 4 3,5 0 0,0 2 2,5 0 0,0 
Eutroph 150 73,1 69 60,5 61 91,0 54 66,6 65 81,2 
Zystisch dilatiert 16 7,8 6 5,3 3 4,5 7 8,6 8 10,0 
Partiell atrophisch 32 15,6 30 26,3 3 4,5 16 19,8 7 8,8 
Atrophisch 4 2,0 5 4,4 0 0,0 2 2,5 0 0,0 
Summe 205 100,0 114 100,0 67 100,0 81 100,0 80 100,0
 








































































Hyperplastisch 1 1,2 0 0,0 0 0,0 0 0,0 2 5,9 
Eutroph 13 15,3 6 13,3 4 13,8 2 8,3 4 11,8 
Zystisch dilatiert 8 9,4 1 2,2 3 10,3 1 4,2 1 2,9 
Partiell atrophisch 45 52,9 30 66,7 13 44,9 15 62,5 16 47,0 
Atrophisch 18 21,2 8 17,8 9 31,0 6 25,0 11 32,4 
Summe 85 100,0 45 100,0 29 100,0 24 100,0 34 100,0
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Abbildung 28 Durchschnittliche Häufigkeiten der Peritonealendometriosen bezüglich 




Abbildung 29 Häufigkeiten der Endometriosen der Blasenumschlagsfalte bezüglich 
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Abbildung 31 Änderung der Häufigkeiten der Epitheltrophik an der jeweiligen Lokalisation nach 
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3.1.2.5 Stromatyp 
 
In relativ wenigen Fällen kommt es nach medikamentöser Therapie zur "Ausheilung" der 
Endometriose; es ist dann nur noch Bindegewebe histologisch nachweisbar. Beim Vergleich der 
Häufigkeiten der Parameter von BUF, Ovar und Peritonealendometriosen ergeben sich keine 
wesentlichen Unterschiede. Der oben genannte Trend nach Hormontherapie gilt für fast alle 
Lokalisationen und ist im Ovar und in der BUF statistisch signifikant. 
 
Ohne Hormontherapie gibt es zwischen den Häufigkeiten der Stromatypen aller untersuchten 
Lokalisationen keine signifikanten Unterschiede. Es ist nach Hormontherapie ein 
Häufigkeitsrückgang des zellreicheren Stromas und ein Anstieg des zellärmeren und 
faserreicheren Stromas zu beobachten. 
 








































































Zytogen ++ 78 38,0 51 44,7 33 49,2 26 32,0 29 36,2 
Zytogen + 122 59,6 60 52,7 33 49,2 55 68,0 50 62,6 
Bindegewebe 5 2,4 3 2,6 1 1,6 0 0,0 1 1,2 
Summe 205 100,0 114 100,0 67 100,0 81 100,0 80 100,0
 
 








































































Zytogen ++ 15 13,0 11 17,2 5 13,5 4 11,4 5 10,4 
Zytogen + 88 76,6 45 70,3 29 78,4 23 65,7 37 77,1 
Bindegewebe 12 10,4 8 12,5 3 8,1 8 22,9 6 12,5 
Summe 115 100,0 64 100,0 37 100,0 35 100,0 48 100,0
 
Endometriose von Ureter und Harnblase. 
Literaturrecherche sowie retrospektive Analyse aus der Frauenklinik der Ammerland-Klinik GmbH 
Seite 51 von 182 
 
Abbildung 32 Durchschnittliche Häufigkeiten der Peritonealendometriosen bezüglich der 




Abbildung 33 Häufigkeiten der Endometriosen der Blasenumschlagsfalte bezüglich der 







































































keine Therapie nach GnRH-Analoga nach Danazol
Endometriose von Ureter und Harnblase. 
Literaturrecherche sowie retrospektive Analyse aus der Frauenklinik der Ammerland-Klinik GmbH 
Seite 52 von 182 
 




Abbildung 35 Änderung der Häufigkeiten der Stromatypen an der jeweiligen Lokalisation nach 
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3.1.2.6 Stromareaktion 
 
Insgesamt sind ödematöses, entzündetes und kondensiertes Stroma bei nicht vorbehandelten 
Patientinnen am häufigsten zu finden. 
 
Nach medikamentöser Therapie ist ein Rückgang der relativ häufigen Entzündungrsreaktion 
erkennbar sowie eine deutliche Häufigkeitsabnahme von Bindegewebsödemen. Ebenso klar 
erkennbar ist eine Zunahme von Stromafibrosen. 
 
Ohne Hormontherapie sind im Ovar beim Vergleich mit der BUF signifikant häufiger eine 
Entzündungsreaktion und weniger häufig ein Ödem nachweisbar. Die Häufigkeitszunahme von 
verdichtetem Stroma nach Gabe von GnRH-Analoga läßt sich im Bereich von Ovar, BUF und BW 
statistisch signifikant bestätigen.  
 








































































Entzündung 42 20,5 35 30,8 14 20,9 16 19,8 21 26,2 
Ödem 103 50,3 27 23,7 40 59,7 23 28,4 41 51,3 
Unauffällig 7 3,4 3 2,6 1 1,5 4 4,9 0 0,0 
Dezidual 2 1,0 0 0,0 1 1,5 2 2,5 0 0,0 
Kondensiert 40 19,5 34 29,8 6 8,9 22 27,2 13 16,2 
Siderose 5 2,4 7 6,1 3 4,5 7 8,6 3 3,8 
Fibrose 6 2,9 8 7,0 2 3,0 7 8,6 2 2,5 
Summe 205 100,0 114 100,0 67 100,0 81 100,0 80 100,0
 








































































Entzündung 11 9,6 4 6,2 4 10,8 2 5,7 4 8,3 
Ödem 3 2,6 1 1,6 0 0,0 0 0,0 1 2,1 
Unauffällig 1 0,9 0 0,0 0 0,0 0 0,0 1 2,1 
Dezidual 2 1,7 0 0,0 1 2,7 0 0,0 1 2,1 
Kondensiert 62 53,9 33 51,6 18 48,7 18 51,4 19 39,6 
Siderose 3 2,6 3 4,7 0 0,0 0 0,0 3 6,2 
Fibrose 33 28,7 23 35,9 14 37,8 15 42,9 19 39,6 
Summe 115 100,0 64 100,0 37 100,0 35 100,0 48 100,0
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Abbildung 36 Durchschnittliche Häufigkeiten der Peritonealendometriosen bezüglich der 




Abbildung 37 Häufigkeiten der Endometriosen der Blasenumschlagsfalte bezüglich der 
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Abbildung 39 Änderung der Häufigkeiten der Stromareaktionen an der jeweiligen Lokalisation 
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3.1.2.7 Stromadifferenzierung 
 
Ohne Hormontherapie ist mit Abstand am häufigsten hochdifferenziertes Stroma zu finden, 
nächsthäufig alterndes und reifes Stroma. 
 
Die Auswertung der Stromadifferenzierung zeigt nach Hormontherapie ein ähnliches Bild wie die 
Epitheldifferenzierung, und zwar eine Reduktion der hochdifferenzierten und reifen, sowie einen 
Anstieg der alternden und degenerierten Stromahistologien. Statistisch signifikant ist die an 
nahezu allen Endometrioselokalisationen erkennbare Tendenz nach Hormontherapie im Ovar und 
in der Blasenumschlagsfalte. 
 
Im Ovar sind bei nicht vorbehandelten Patientinnen signifikant mehr alternde und weniger 
hochdifferenzierte Stromadifferenzierungen nachweisbar als an den peritonealen Lokalisationen 
(siehe Tabelle 63). 
 








































































Reif 24 11,7 9 7,9 7 10,4 9 11,1 5 6,2 
Hochdifferenziert 149 72,7 67 58,8 55 82,2 55 67,9 66 82,6 
Alternd 22 10,7 34 29,8 4 5,9 16 19,8 9 11,2 
Degeneriert 10 4,9 4 3,5 1 1,5 1 1,2 0 0,0 
Summe 205 100,0 114 100,0 67 100,0 81 100,0 80 100,0
 
 









































































Reif 5 4,3 1 1,6 0 0,0 0 0,0 4 8,3 
Hochdifferenziert 17 14,8 6 9,4 4 10,8 3 8,6 1 2,1 
Alternd 65 56,6 42 65,6 20 54,1 24 68,5 26 54,2 
Degeneriert 28 24,3 15 23,4 13 35,1 8 22,9 17 35,4 
Summe 115 100,0 64 100,0 37 100,0 35 100,0 48 100,0
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Abbildung 40 Durchschnittliche Häufigkeiten der Peritonealendometriosen bezüglich der 




Abbildung 41 Häufigkeiten der Endometriosen der Blasenumschlagsfalte bezüglich der 
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Abbildung 42 Häufigkeiten der Endometriosen des Ovars bezüglich der 




Abbildung 43 Änderung der Häufigkeiten der Stromadifferenzierungen an der jeweiligen 
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3.1.2.8 Einblutung 
 
Ohne medikamentösen Therapieeinfluß finden sich in den Peritonealendometriosen neben 
fehlenden Einblutungen sowohl frische als auch alte Einblutungen. Im Gegensatz dazu zeigt die 
Ovarialendometriose fast immer Einblutungen, wobei die siderophagenreichen Histologien 
überwiegen. Auch nach Hormontherapie werden in den Ovarialendometriosen signifikant mehr 
Siderophagen++ gefunden. Zwischen den Parameterhäufigkeiten der Peritonealendometriosen 
und denen der Blasenumschlagsfalte bestehen keine signifikanten Unterschiede. 
 
Nach hormoneller Therapie werden insgesamt in den Histologien deutlich weniger Erythrozyten 
und vermehrt Siderophagen gefunden.  
 








































































Keine Einblutung 31 15,1 3 2,6 16 23,9 14 17,3 16 20,0 
Erythrozyten + 75 36,5 24 21,0 28 41,8 20 24,7 31 38,7 
Erythrozyten ++ 28 13,7 16 14,0 7 10,4 6 7,4 4 5,0 
Siderophagen + 45 22,0 26 22,8 10 14,9 23 28,4 22 27,5 
Siderophagen ++ 26 12,7 45 39,6 6 9,0 18 22,2 7 8,8 
Summe 205 100,0 114 100,0 67 100,0 81 100,0 80 100,0
 
 








































































Keine Einblutung 7 6,1 0 0,0 1 2,7 2 5,7 2 4,2 
Erythrozyten + 3 2,6 2 3,1 2 5,4 0 0,0 1 2,1 
Erythrozyten ++ 2 1,7 4 6,2 0 0,0 0 0,0 2 4,2 
Siderophagen + 68 59,2 20 31,2 23 62,2 26 74,3 35 72,8 
Siderophagen ++ 35 30,4 38 59,5 11 29,7 7 20,0 8 16,7 
Summe 115 100,0 64 100,0 37 100,0 35 100,0 48 100,0
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Abbildung 44 Durchschnittliche Häufigkeiten der Peritonealendometriosen bezüglich der 




Abbildung 45 Häufigkeiten der Endometriosen der Blasenumschlagsfalte bezüglich der 
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Abbildung 47 Änderung der Häufigkeiten der Einblutung an der jeweiligen Lokalisation nach 
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3.1.2.9 Stromatrophik 
 
Ohne vorherige Hormontherapie wird am häufigsten eutrophes Stroma gefunden, weniger häufig 
partiell atrophisches und selten hyperplastisches und atrophisches Stroma. 
 
Im Bereich der BUF ist ohne Therapie signifikant öfter eutrophes Stroma zu finden als in Ovar und 
LSU. Die signifikante Verringerung der eutrophen und die höhere Anzahl der partiell atrophischen 
Stromahistologien im Ovar bestätigt die Befunde der Epitheltrophik des Ovars. Weiterhin ist auch 
im Bereich des LSU ohne Hormontherapie signifikant häufiger partiell atrophisches zu finden als 
im Bereich der Blasenumschlagsfalte. 
 
Eutrophes Endometriosestroma ist insgesamt nach Therapie mit GnRH-Analoga und Danazol 
wesentlich seltener und partiell atrophisches sowie atrophisches Stroma deutlich öfter zu 
beobachten. Das entspricht den Trophikverhältnissen des Epithels. 
 
Ebenfalls analog zur Trophik des Epithels sind im Douglas am häufigsten eutrophes Stroma und 
am seltensten partiell atrophisches Stroma zu finden. 
 








































































Hyperplastisch 8 3,9 3 2,6 1 1,5 2 2,5 2 2,5 
Eutroph 147 71,7 49 43,0 55 82,1 42 51,8 60 75,0 
Partiell atrophisch 43 21,0 59 51,8 10 14,9 37 45,7 14 17,5 
Atrophisch 7 3,4 3 2,6 1 1,5 0 0,0 4 5,0 
Summe 205 100,0 114 100,0 67 100,0 81 100,0 80 100,0
 
 








































































Hyperplastisch 3 2,6 0 0,0 2 5,4 0 0,0 1 2,1 
Eutroph 27 23,5 4 6,2 0 0,0 3 8,6 3 6,2 
Partiell atrophisch 55 47,8 35 54,7 20 54,1 11 31,4 19 39,6 
Atrophisch 30 26,1 25 39,1 15 40,5 21 60,0 25 52,1 
Summe 115 100,0 64 100,0 37 100,0 35 100,0 48 100,0
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Abbildung 48 Durchschnittliche Häufigkeiten der Peritonealendometriosen bezüglich der 




Abbildung 49 Häufigkeiten der Endometriosen der Blasenumschlagsfalte bezüglich der 
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Abbildung 51 Änderung der Häufigkeiten der Stromatrophik an der jeweiligen Lokalisation nach 
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3.1.2.10 Vaskularisation 
 
Ohne Hormontherapie ist die Verteilung der Vaskularisation an den verschiedenen 
Peritoneallokalisationen gleich, insgesamt findet sich am häufigsten eine eher geringe 
Kapillardichte (Kapillaren+). In den Ovarialendometriosen finden sich signifikant weniger Befunde 
ohne Kapillaren.  
 
Nach Hormontherapie kommt es zu einer Zunahme der Histologien ohne Kapillaren und zu einem 
Rückgang beider Kapillarhäufigkeiten an allen Lokalisationen. Dabei ist der Kapillarverlust im 
Bereich der Beckenwand am ausgeprägtesten. 
 








































































Keine Kapillaren 33 16,1 24 21,0 7 10,4 21 25,9 18 22,5 
Kapillaren + 135 65,9 60 52,7 47 70,2 52 64,2 50 62,5 
Kapillaren ++ 37 18,0 30 26,3 13 19,4 8 9,9 12 15,0 
Summe 205 100,0 114 100,0 67 100,0 81 100,0 80 100,0
 
 








































































Keine Kapillaren 59 51,3 41 64,1 23 62,2 22 62,9 37 77,1 
Kapillaren + 52 45,2 23 35,9 14 37,8 13 37,1 10 20,8 
Kapillaren ++ 4 3,5 0 0,0 0 0,0 0 0,0 1 2,1 
Summe 115 100,0 64 100,0 37 100,0 35 100,0 48 100,0
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Abbildung 52 Durchschnittliche Häufigkeiten der Peritonealendometriosen bezüglich der 




Abbildung 53 Häufigkeiten der Endometriosen der Blasenumschlagsfalte bezüglich der 
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Abbildung 55 Änderung der Häufigkeiten der Vaskularisation an der jeweiligen Lokalisation 
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3.1.2.11 Endometrioseanteil der Präparate 
 
Wie groß der Endometrioseanteil an den Schnitten der einzelnen Präparate war, ist ohne Therapie 
in Tabelle 60 und nach Therapie in Tabelle 61 dargestellt. 
 








































































10 % 17 8,3 7 6,1 11 16,4 10 12,3 10 12,5 
20 % 68 33,2 25 21,9 21 31,3 31 38,3 34 42,5 
30 % 87 42,4 58 50,9 30 44,8 33 40,8 30 37,5 
40 % 22 10,7 21 18,4 5 7,5 7 8,6 6 7,5 
50 % 7 3,4 2 1,8 0 0,0 0 0,0 0 0,0 
60 % 4 2,0 1 0,9 0 0,0 0 0,0 0 0,0 
Summe 205 100,0 114 100,0 67 100,0 81 100,0 80 100,0
 








































































10 % 5 4,3 0 0,0 2 6,9 0 0,0 1 2,9 
20 % 28 24,4 4 8,9 7 24,1 3 12,5 8 23,5 
30 % 63 54,9 29 64,5 12 41,4 17 70,8 20 58,9 
40 % 15 13,0 10 22,2 6 20,7 2 8,3 2 5,9 
50 % 2 1,7 2 4,4 0 0,0 1 4,2 3 8,8 
60 % 2 1,7 0 0,0 2 6,9 1 4,2 0 0,0 
Summe 115 100,0 45 100,0 29 100,0 24 100,0 34 100,0
 
3.1.3 Vergleich der Häufigkeiten der makroskopischen und mikroskopischen Parameter 
der BUF mit denen der anderen Lokalisationen untereinander – ohne Therapie 
und nach Therapie (statistische Auswertung) 
 
Im folgenden wurde versucht, die gewonnenen Daten statistisch auszuwerten. Einerseits wird 
betrachtet, inwiefern sich die Parameterhäufigkeiten an einer Lokalisation ohne und nach 
Hormontherapie signifikant unterscheiden. Andererseits wird untersucht, ob sich die Häufigkeiten 
der makroskopischen und mikroskopischen Parameter der Blasenumschlagsfalte von den 
verschiedenen Lokalisationen signifikant unterscheiden. Dies wird sowohl ohne als auch nach 
Hormontherapie untersucht.  
 
Bei den vorliegenden Datengruppen handelt es sich, genau genommen, um eine 
Binomialverteilung. Um die Anwendbarkeit der Normalverteilung überprüfen zu können, wird nach 
der Formel beziehungsweise Approximationsregel 
 
n1 · p1· (1 – p1) > 9 
 
die Annäherung der Binomialverteilung an die Normalverteilung getestet. Wenn die Prüfgröße  
 
n1 · p1 · (1 – p1) 
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größer als 9 ist, kann man von einer Annäherung der Binomialverteilung an die Normalverteilung 
ausgehen. 
 
Dabei ist n die Gesamtzahl der Lokalisation und p die jeweilige relative Häufigkeit der Parameter. 
 
Es wurde anschließend untersucht, ob statistisch signifikante Häufigkeitsunterschiede zwischen 
den makroskopischen und mikroskopischen Parametern der einzelnen Lokalisationen 
nachweisbar sind.  
 
Zunächst wurde die Prüfgröße  z  wie folgt errechnet: 
 
                            | p1 – p2 | 
 z   =        ————————————— 
             √¯¯¯¯¯¯¯¯¯¯¯¯¯¯¯¯¯¯¯¯¯¯¯ 
                   π  · (1 – π) · [ 1/n1 + 1/n2 ] 
 
Dabei errechnet sich π wie folgt: 
 
      (n1 · p1) + (n2 · p2) 
π = ————————— 
              n1 + n2 
 
Bei zweiseitiger Fragestellung liegt bei Annahme einer normalverteilten Prüfgröße und einem z 
größer 1,96 ein statistisch signifikanter Unterschied der Anteilswerte vor. 
 
Die Berechnung der Prüfgröße z beim Vergleich der Häufigkeiten des Parameters Herdfarbe 
blauschwarz von BUF und Ovar, ohne Therapie, ist als Beispiel im Anhang (Abbildung 63) 
enthalten. 
 
Beim Vergleich der Parameter der Endometrioseherde untereinander, also von BUF mit den 
übrigen Lokalisationen, ergeben sich folgende Zahlen: von 30 signifikanten Abweichungen ohne 
Hormontherapie betreffen 18 das Ovar (60,0 %), 7 das LSU (23,3 %), 1 die BW (3,3 %) und 4 den 
Douglas (13,3 %). 
 
Nach Hormontherapie ist nur noch eine signifikante Abweichung beim Vergleich der Herde 
untereinander feststellbar, und zwar im Bereich der Beckenwand.  
 
Beim Vergleich der Parameter der Blasenumschlagsfalte mit denen des Ovars sind also mit 
Abstand die meisten signifikanten Abweichungen zu finden, allerdings nur ohne vorherige 
hormonelle Therapie. Auch sind im Bereich des Ovars die höchsten Signifikanzen zu beobachten. 
Da die meisten Häufigkeitsabweichungen eines Parameters das Ovar betreffen, kann vermutet 
werden, daß im Ovar spezielle histologische Verhältnisse vorliegen, die sich von den übrigen 
Lokalisationen unterscheiden.  
 
Bei den makroskopischen Beschreibungen ist auffällig, daß im Bereich der Blasenumschlagsfalte 
beim Vergleich mit LSU und Douglas eine signifikant höhere Häufigkeit von flächigen Herden 
auftritt.  
 
Weder ohne noch nach vorheriger Hormontherapie bestehen deutliche Abweichungen der 
Häufigkeiten des Epitheltyps und des Stromatyps beim Vergleich der peritonealen Lokalisationen 
mit der BUF. Nur im Ovar werden ohne vorherige Hormontherapie weniger endometrioide 
Epitheltypen gefunden beim Vergleich mit der BUF. 
 
Bei der Betrachtung der Abweichungen der mikroskopischen Parameter ergibt sich eine erhöhte 
Häufigkeit von eutrophen Stromahistologien im Bereich der Blasenumschlagsfalte beim Vergleich 
mit Ovar und LSU sowie eine verminderte Häufigkeit von partiell atrophischen Stromahistologien 
beim Vergleich mit Ovar und LSU. Dies könnte ein Hinweis auf bessere trophische Verhältnisse im 
Bereich der BUF beim Vergleich mit den entsprechenden Lokalisationen sein oder – im 
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Umkehrschluß – ein Hinweis auf schlechtere trophische Verhältnisse im Bereich von Ovar und 
LSU.  
 
Die meisten Abweichungen betreffen ein oder zwei makroskopische oder mikroskopische 
Parameter sowie ein oder zwei Lokalisationen. Es sind in keinem Fall alle Charakterisierungen 
eines makroskopischen oder mikroskopischen Parameters beim Vergleich von BUF mit den 
übrigen Lokalisationen signifikant unterschiedlich. Ebenso in keinem Fall weist ein einzelner 
Parameter an allen Lokalisationen eine signifikante Häufigkeitsdifferenz mit der BUF auf. 
 
Tabelle 62 Darstellung der makroskopischen und mikroskopischen Parameter der 
betrachteten Endometrioseherde, die sich beim Vergleich von BUF mit den 
übrigen Lokalisationen signifikant unterscheiden 
 
Vergleich der Häufigkeiten der makroskopischen und 
mikroskopischen Parameter der betrachteten Endometrioseherde 




















Herdfarbe blauschwarz Ovar x  2,00 x  
Herdfarbe braun Ovar x  4,64  x 
Herdfarbe rot Douglas x  3,02  x 
Herdfarbe rot BW x  2,64  x 
Herdform zystisch oberflächlich Douglas x  2,91  x 
Herdform flächig Douglas x  2,26 x  
Herdform flächig LSU x  3,75 x  
Herdgröße 1 bis 2 cm Ovar x  2,67 x  
Epitheltyp endometrioid Ovar x  2,05 x  
Epithelmodulation nicht moduliert Ovar x  2,86  x 
Epithelmodulation nicht moduliert LSU x  2,62  x 
Epithelmodulation autonom Ovar x  2,04 x  
Epithelmodulation autonom Douglas x  1,97  x 
Epitheltrophik eutroph Ovar x  2,13 x  
Epitheltrophik partiell atrophisch Ovar x  2,42  x 
Stromareaktion Entzündung Ovar x  2,04  x 
Stromareaktion Ödem Ovar x  4,63 x  
Stromareaktion Ödem LSU x  3,35 x  
Stromareaktion Stroma kondensiert Ovar x  2,09  x 
Stromadifferenzierung hochdiffernziert Ovar x  3,51 x  
Stromadifferenzierung alternd Ovar x  4,16  x 
Stromadifferenzierung alternd LSU x  2,02  x 
Einblutung Erythrozyten + Ovar x  2,87 x  
Einblutung Siderophagen ++ Ovar x  5,51  x 
Einblutung Siderophagen ++ LSU x  2,01  x 
Stromatrophik eutroph Ovar x  5,34 x  
Stromatrophik eutroph LSU x  3,47 x  
Stromatrophik partiell atrophisch Ovar x  5,61  x 
Stromatrophik partiell atrophisch LSU x  4,14  x 
Stromatrophik atrophisch BW  x 3,19  x 
Vaskularisation keine Kapillaren Ovar x  2,32 x  
 
*) Bei den beiden Gruppen „ohne Therapie“ und „nach Therapie“ handelt es sich nicht um 
verbundene Stichproben. 
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Beim Vergleich der Häufigkeiten der Parameter ohne und nach Therapie ergeben sich wesentlich 
höhere Signifikanzen als beim Vergleich der Lokalisationen untereinander. Es kommt nach der 
Hormontherapie zu einer statistisch signifikanten Verringerung der hochdifferenzierten Epithelien 
im Bereich von BUF und Ovar sowie zur Abnahme der endometrioiden Epithelien im Bereich der 
BUF. Es ist zu beachten, daß die Darstellung der statistisch signifikanten Ergebnisse nach der 
Auswahl durch das oben genannte statistische Verfahren erfolgte. Daß der Douglas 
beispielsweise selten in obiger Tabelle erscheint, erlaubt keinesfalls die Schlußfolgerung, daß an 
dieser Lokalisation eine spezifische Reaktionsweise der Endometrioseherde auf die 
Hormontherapie vorliegt. Die Parameterhäufigkeiten des Douglas wurden auf Grund des 
Verteilungstests eben seltener als andere Häufigkeiten aufgenommen.  
 
Nach der Hormontherapie kommt es an mehreren Lokalisationen zur Zunahme von partiell 
atrophischem Epithel, von kondensiertem und alterndem Stroma sowie zur Zunahme der 
Siderophagen-Anzahl. Die Veränderungen ergeben sich als Resultat der Hormontherapie. 
 
Tabelle 63 Darstellung der makroskopischen und mikroskopischen Parameter der 
betrachteten Endometrioseherde, die sich beim Vergleich der Häufigkeiten der 
einzelnen Lokalisationen ohne und nach Hormontherapie signifikant 
unterscheiden 
 
Vergleich der Häufigkeiten der makroskopischen und 
mikroskopischen Parameter der jeweiligen Lokalisationen 
ohne und nach Hormontherapie 
Ergebnis 









Herdfarbe / BUF blauschwarz 1,96  x 
Herdfarbe / BUF braun 3,10 x  
Herdform / BUF zystisch oberflächlich 2,18  x 
Epitheltyp / BUF endometrioid 2,72  x 
Epitheldifferenzierung / BUF hochdifferenziert 7,64  x 
Epitheldifferenzierung / Ovar hochdifferenziert 2,87  x 
Epitheldifferenzierung / Ovar alternd 4,39 x  
Epitheltrophik / BUF eutroph 9,15  x 
Epitheltrophik / BUF partiell atrophisch 6,55 x  
Epitheltrophik / Ovar partiell atrophisch 5,47 x  
Stromatyp / BUF zytogen ++ 4,73  x 
Stromatyp / BUF zytogen + 3,07 x  
Stromatyp / Ovar zytogen ++ 3,70  x 
Stromatyp / Ovar zytogen + 2,30 x  
Stromareaktion / BUF Entzündung 2,52  x 
Stromareaktion / BUF Stroma kondensiert 6,34 x  
Stromareaktion / Ovar Stroma kondensiert 2,87 x  
Stromareaktion / BW Stroma kondensiert 2,95 x  
Stromadifferenzierung / BUF hochdifferenziert 11,17  x 
Stromadifferenzierung / BUF alternd 8,48 x  
Stromadifferenzierung / Ovar alternd 4,32 x  
Stromadifferenzierung / BUF degeneriert 4,89 x  
Einblutung / BUF Siderophagen + 6,68 x  
Einblutung / BW Siderophagen + 5,01 x  
Einblutung / BUF Siderophagen ++ 3,88 x  
Einblutung / Ovar Siderophagen ++ 3,01 x  
Stromatrophik / BUF eutroph 8,61  x 
Stromatrophik / BUF partiell atrophisch 4,95 x  
Stromatrophik / BW partiell atrophisch 2,78 x  
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Vaskularisation / BUF keine Kapillaren 6,68 x  
Vaskularisation / Ovar keine Kapillaren 5,72 x  
Vaskularisation / BUF Kapillaren + 3,59  x 
Vaskularisation / Ovar Kapillaren + 2,14  x 
 
Die Berechnung der Prüfgröße z beim Vergleich der Häufigkeiten des Parameters Herdfarbe 
blauschwarz der BUF ist als Beispiel im Anhang (Abbildung 64) enthalten. 
 
3.2 Tief infiltrierende Endometriose 
 
Von  3.110 Patientinnen, die in der Frauenklinik der Ammerland-Klinik GmbH wegen einer 
Endometriose behandelt wurden, hatten zwölf (0,4 %) eine Ureterendometriose und 18 (0,6 %) 
Frauen eine zystoskopisch nachgewiesene Harnblasenendometriose. 
 
3.2.1 Tief infiltrierende Ureterendometriose 
 
Zunächst folgt eine Darstellung der erstgenannten Gruppe. Bei allen Ureterendometriosen wurde 
die Diagnose histologisch gesichert und eine Harnabflußstörung durch ein 
Ausscheidungsurogramm verifiziert.  
 
Abbildung 56 Befund eines Ausscheidungsurogramms bei einer doppelseitigen 























Die erste Aufnahme zeigt die Ausscheidungs- und Abflußverhältnisse zehn Minuten nach 
Kontrastmittelgabe: die Ausscheidung ist beidseits zeitgerecht und weitgehend seitengleich, rechts 
in ein erstgradig erweitertes Nierenbeckenkelchsystem, links in ein unwesentlich erweitertes 
Nierenbeckenkelchsystem mit ampullärem Nierenbecken. Rechtsseitig ist bei der ersten 
Aufnahme bei verzögertem Abfluß der Ureter zunächst nur proximal und bei der zweiten 
Aufnahme (angefertigt nach 20 Minuten) bis zur prävesikalen Stenose vollständig dargestellt. Der 
linke Harnleiter ist auf beiden Aufnahmen prävesikal bis auf einen Durchmesser von einem 
Zentimeter erweitert, wobei sich die oberen zwei Drittel des Harnleiters schlank darstellen. Die 
Harnleiterstenose beginnt beidseits cirka 2,5 Zentimeter prävesikal und stellt sich linksseitig auf 
einer Länge von reichlich zwei Zentimetern filiform dar. Rechtsseitig ist die Stenose so hochgradig, 
daß sie im Urogramm nicht darstellbar ist.  
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Die meisten Ureterendometriosen werden im Alter von 31 bis 35 Jahren diagnostiziert. 
 
Tabelle 64 Altersstruktur der Patientinnen mit tief infiltrierender Ureterendometriose 
 
Alter Anzahl Prozent 
15-25 0 0,0 
26-30 4 33,3 
31-35 6 50,0 
36-40 2 16,7 
über 40 0 0,0 
Summe 12 100,0 
 
Die hohe Rate der Voroperationen wegen Endometriose ist in Zusammenhang zu sehen mit der 
Selektion der Patientinnen in einem Endometriosezentrum. Bei über 90 % der Patientinnen war 
die Endometriose bereits bekannt zum Zeitpunkt der Diagnosestellung der Ureterendometriose. 
Fast die Hälfte der Patientinnen war mit primärer oder sekundärer Sterilität belastet. 
 
Tabelle 65 Anamnestische Angaben der Patientinnen mit tief infiltrierender 
Ureterendometriose 
 
Anamnese Anzahl Prozent 
Primär oder sekundär steril 5 41,7 
Endometriose bekannt 11 91,7 
Gynäkologische Voroperationen 5 41,7 
Andere Voroperationen im Abdomen 2 16,7 
Endometriosevoroperation 
laparoskopisch 8 66,7 
 
An Hand der Häufigkeiten der einzelnen Symptome kann abgeschätzt werden, wie schwierig im 
Einzelfall die Diagnosestellung sein kann. Im Rahmen der Diagnostik kommt nach der Anamnese 
sowohl der Palpation als auch der Ultraschalluntersuchung eine zentrale Rolle zu. 
 
Tabelle 66 Symptomatik der Patientinnen mit tief infiltrierender Ureterendometriose 
 
Symptome Anzahl Prozent 
Dysmenorrhoe 9 75,0 
Flankenschmerz 9 75,0 
Unterbauchschmerz 8 66,7 
Dyspareunie 4 33,3 
Dysurie 6 50,0 
Miktionsbeschwerden bei Menstruation 3 25,0 
Sonographisch pathologischer Befund 11 91,7 
Vaginaler/rektaler Tastbefund 
pathologisch 11 91,7 
 
Analog zur Endometriose allgemein ist die Dauer bis zur Diagnosestellung relativ lang, da auch 
hier für die definitive Diagnosestellung in der Regel ein operativer Eingriff notwendig ist. 
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Tabelle 67 Dauer der Symptome bei Patientinnen mit tief infiltrierender Ureterendometriose 
 
Dauer in Monaten Anzahl Prozent 
über 1 0 0,0 
1-6 3 25,0 
6-18 4 33,3 
über 18 5 41,7 
Summe 12 100,0 
 
In allen zwölf Fällen lag ein einseitiger Ureterbefall, und zwar im distalen Drittel des Ureters vor. In 
16 % der Fälle war morphologisch eine ausgeprägte Fibrosierung auffällig und bei 92 % der 
Frauen waren auch weitere Organe im kleinen Becken befallen.  
 
Bei der Verteilung der Ureterendometriose auf die rAFS-Stadien ist eine Bevorzugung der höheren 
Stadien erkennbar. Das deckt sich mit den Angaben zu den Ureterendometriosen aus der 
Literaturauswertung. 
 
Tabelle 68 Fallverteilung der tief infiltrierenden Ureterendometriosen auf die rAFS-Stadien 
 
rAFS-Stadium Anzahl Prozent 
1 0 0,0 
2 2 16,7 
3 3 25,0 
4 7 58,3 
Summe 12 100,0 
 
Abbildung 57 Fallverteilung der tief infiltrierenden Ureterendometriosen auf die rAFS-Stadien 
 
 
Als häufigste Therapieform wurde die Ureterteilresektion mit Ureterozystoneostomie angewandt 
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Tabelle 69 Therapie bei Patientinnen mit tief infiltrierender Ureterendometriose 
 
Therapie Anzahl Prozent 
Blasenteilresektion, Ureterteilresektion, 
Ureterozystoneostomie 3 25,0 
Ureterozystoneostomie (nach 
Ureterteilresektion) 5 41,8 
Ureterteilresektion mit End-zu-End-
Anastomose des Ureters 1 8,3 
Nephrektomie 1 8,3 
Ureterolyse 1 8,3 
laparokopische Herdentfernung 1 8,3 
Summe 12 100,0 
 
Eine präoperative medikamentöse Behandlung wurde bei vier Patientinnen durchgeführt (zweimal 
Danazol und zweimal GnRH-Analoga). Vier Frauen erhielten eine postoperative medikamentöse 
Therapie (GnRH-Analoga), und vier Patientinnen wurden ausschließlich operativ behandelt. Im 
weiteren Verlauf kam es zweimal nach alleiniger Ureterozystoneostomie ohne medikamentöse 
Vor- oder Nachbehandlung zum Rezidiv mit Ureterobstruktion. In den anderen zehn Fällen wurde 
die Therapie im Nachuntersuchungszeitraum als erfolgreich eingestuft.  
 
Die ausführliche Histologie lag in nur acht Fällen vor, davon einmal nach Behandlung mit GnRH-
Analoga. Die Darstellung erfolgt in Tabelle 145 bis Tabelle 147. 
 
3.2.2 Tief infiltrierende Harnblasenendometriose 
 
Die Betrachtung der Altersstruktur der Patientinnen zeigt eine relativ homogene Verteilung auf das 
Alter 26 bis 40 Jahren. 
 
Tabelle 70 Altersstruktur der Patientinnen mit tief infiltrierender Harnblasenendometriose 
 
Alter Anzahl Prozent 
15-25 0 0,0 
26-30 6 33,3 
31-35 5 27,8 
36-40 5 27,8 
41-45 2 11,1 
über 45 0 0,0 
Summe 18 100,0 
 
Bei den endometrioserelevanten anamnestischen Angaben fällt auf, daß in 83 % die 
Endometriose bereits bekannt war und bei jeder fünften Frau eine Sterilitätsproblematik (primär 
oder sekundär) vorlag. Der Befall der Harnblase war bisher noch nicht diagnostiziert worden. Die 
Symptomatik ist sehr unspezifisch, lenkt jedoch den Verdacht auf eine Erkrankung der Harnblase, 
da neben Dysmenorrhoe und Unterbauchschmerzen in über der Hälfte der Fälle 
Miktionsbeschwerden angegeben werden. Die pathognomonische Makrohämaturie bei der 
Menstruation lag in nur einem Fall vor.  
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Tabelle 71 Anamnestische Angaben bei Patientinnen mit tief infiltrierender 
Harnblasenendometriose 
 
Anamnese Anzahl Prozent 
Primär oder sekundär steril 4 22,2 
Endometriose bekannt 15 83,3 
Endometriosevoroperation 
laparoskopisch 9 50,0 
Endometriosevoroperation per 
Laparotomie 3 16,7 
Gynäkologische entzündliche 
Vorerkrankungen 3 16,7 
 
Aus den in Tabelle 72 dargestellten Häufigkeiten der Symptome ist ersichtlich, daß die 
Beschwerden relativ unspezifisch sind, nur die dysurischen Beschwerden und die allerdings 
seltene Makrohämaturie weisen auf eine Erkrankung der Harnblase hin. 
 
Tabelle 72 Symptomatik bei Patientinnen mit tief infiltrierender Harnblasenendometriose 
 
Symptome Anzahl Prozent 
Dysurie 10 55,6 
Dysmenorrhoe 9 50,0 
Unterbauchschmerz 9 50,0 
Dysdefäkation 5 27,7 
Dyspareunie 3 16,7 
Makrohämaturie 2 11,1 
Makrohämaturie bei Menstruation 1 5,6 
 
In 17 Fällen konnte sonographisch ein pathologischer Befund im Bereich der Harnblase dargestellt 
werden. Das unterstreicht nochmals die große Bedeutung dieser Untersuchungsform.  
 
Es folgt die Darstellung von sonographischen Bildern von Harnblasenendometriosen von 
Patientinnen aus der Frauenklinik der Ammerland-Klinik GmbH. Das erste Sonographiebild der 
Abbildung 58 zeigt die vergößert dargestellte Harnblasenendometriose im Sagittalschnitt in ihrer 
größten Ausdehnung. Im zweiten Bild der Abbildung 58 wird der an der Blasenhinterwand 
lokalisierte Herd in vier weiteren Sagittalschnitten dokumentiert. Im ersten Bild der Abbildung 59 ist 
ebenfalls ein Sagittalschnitt und im nachfolgenden zweiten Bild ein Horizontalschnitt des 
Endometrioms dargestellt (BL = Harnblase; ENDO = Endometrioseherd; UT = Uterus). Der 
hypodense Harnblaseninhalt läßt in den Abbildungen 58 und 59 den meist irregulär geformten, 
echoinhomogenen Herd gut erkennen. Der Endometrioseherd ist jeweils durch die Ausmessung 
markiert. 
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Die Verzögerung der Diagnosestellung ist nicht so ausgeprägt wie Ureterendometriosen, in vier 
Fünftel der Fälle erfolgt die korrekte Diagnose innerhalb von 18 Monaten nach Auftreten der 
Erstsymptome. 
 
Tabelle 73 Dauer der Symptome bei Patientinnen mit tief infiltrierender 
Harnblasenendometriose 
 
Dauer in Monaten Anzahl Prozent 
über 1 3 16,7 
1-6 6 33,3 
6-18 5 27,8 
über 18 4 22,2 
Summe 18 100,0 
 
 
Die Lokalisationen der Herde in der Harnblase waren in 61,1 % die Hinterwand, in 27,8 % das 
Blasendach, in 11,1 % der Blasenboden und in keinem Fall die Seiten- oder Vorderwand. Neben 
der topographischen Verteilung der Implantate ist relevant, daß bei 15 Patientinnen auch 
oberflächlich – auf dem Blasenperitoneum - die Endometriose nachgewiesen wurde. Mittels 
Laparoskopie und Histologie wurde der intra- oder subperitoneale Befall von Blasendach 
beziehungsweise Blasenumschlagsfalte nachgewiesen. 
 
Tabelle 74 Lokalisation des Herdes in der Harnblase bei Patientinnen mit tief infiltrierender 
Harnblasenendometriose: 
 
Lokalisation Anzahl Prozent 
Hinterwand 11 61,1 
Blasenboden 2 11,1 
Blasendach 5 27,8 
Seitenwand 0 0,0 
Vorderwand 0 0,0 
Summe 18 100,0 
 
Nachfolgend ist das zystoskopische Bild einer Harnblasenendometriose dargestellt. Im rechten 
oberen Quadranten des zystoskopischen Bildes zeigt sich ein bläulicher ovaler Herd und davon 
zentral und weiter caudal gelegen mehrere weißliche narbige und rötliche Befunde.  
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Das irregulär geformte Präparat zeigt eine teils weißlich-narbige, teils eingeblutete Schnittfläche. 
Vom makroskopischen Aspekt her ist die Unterscheidung zum Malignom schwierig 
beziehungsweise nicht möglich.  
 
Abbildung 61 Inzidiertes Operationspräparat einer Harnblasenendometriose 
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Bei der Betrachtung der Verteilung der Harnblasenendometriose auf die rAFS-Stadien läßt sich im 
Gegensatz zu den Ureterendometriosen keine eindeutige beziehungsweise nur eine geringe 
Bevorzugung der höheren Stadien erkennen. 
 
Tabelle 75 Fallverteilung der tief infiltrierenden Harnblasenendometriosen auf die rAFS-
Stadien 
 
rAFS-Stadium Anzahl Prozent 
1 1 5,6 
2 6 33,3 
3 4 22,2 
4 7 38,9 
Summe 18 100,0 
 
 




Laparoskopisch wurde in elf Fällen ein einzelner Herd auf dem Blasendach und in vier Fällen mehr 
als ein Herd gefunden. In drei Fällen wurde keine Endometriose auf dem Blasendachperitoneum 
nachgewiesen. 
 
Eine Blasenteilresektion als alleinige Therapie wurde bei vier Patientinnen durchgeführt, weitere 
drei erhielten ein GnRH-Analogon nach der Blasenteilresektion. Eine transurethrale Resektion 
wurde in sieben Fällen durchgeführt. In sechs dieser Fälle erfolgte der Eingriff nach 
medikamentöser Behandlung, während einmal postoperativ ein GnRH-Analogon verabreicht 
wurde. Eine laparoskopische Sanierung ist viermal vorgenommen worden. Zum Rezidiv kam es in 
vier Fällen nach transurethraler Resektion, in einem Fall nach laparoskopischer Herdentfernung. 
Bei unterschiedlich langen Nachbeobachtungszeiten von ein bis sechs Jahren kam es viermal 
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Die Darstellung der makroskopischen und mikroskopischen Parameter der Ureter-und 
Blasenendometriosen erfolgt deskriptiv (siehe Tabelle 145 bis Tabelle 147). Von den zwölf Fällen 
mit tief infiltrierender Ureterendometriose lag in nur acht Fällen eine detaillierte Histologie vor. 
Aufgrund der geringen Fallzahlen ist eine statistische Auswertung nicht sinnvoll. Während die 
oberflächliche Endometriose im Bereich des Blasendaches beziehungsweise der 
Blasenumschlagsfalte hinsichtlich Wachstumstyp, Farbe, Vaskularisierung usw. den peritonealen 
Endometriosen anderer Lokalisationen im kleinen Becken entsprach, ist die tief infiltrierende 
Ureter- und Harnblasenendometriose makroskopisch durch folgende Eigenschaften 
charakterisiert: narbige Verdickung des überdeckenden Peritoneums; schlechte Vaskularisierung; 
eventuell zusätzlicher oberflächlicher Endometriosebefall und/oder Adhäsionen. Da der eigentliche 
Befund tief infiltriert und der Palpation und auch bildgebenden Verfahren eher zugänglich ist, kann 
er makroskopisch bei der Endoskopie unterschätzt oder sogar übersehen werden.  
 
Werden die bei der auf dem Blasendachperitoneum gefundenen oberflächlichen Endometriose 
ausgewerteten morphologischen Merkmale des Epithels und des Stromas betrachtet, so ist eine 
statistische Auswertung wegen der kleinen Fallzahlen nicht sinnvoll. Der Einzelvergleich zeigt, daß 
bei Ureter- und Harnblasenendometriosen die hochdifferenzierten, autonom proliferierenden und 
eutrophen Herde leicht überrepräsentiert sind, und im Stroma sind Ödem, Entzündung und 
rezidivierende Einblutungen fast immer nachweisbar (siehe Tabelle 145 bis Tabelle 147).  
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4 Diskussion 
4.1 Problemstellung und Methodik 
 
Die Endometriosen von Harnleiter und Harnblase sind klinisch relevante Erkrankungen. Auf Grund 
der geringen Inzidenz kann eine prospektive, randomisierte Studie zur Prüfung der effektivsten 
Diagnostik und Therapie nicht realisiert werden. Da es sich um seltene Manifestationen einer 
häufigen Erkrankung der Frau handelt, erscheint es sinnvoll, hinsichtlich Diagnostik, Therapie und 
Rezidivprophylaxe Vergleiche anzustellen. Während die klassische Endometriose vom 
Gynäkologen behandelt wird, ist bei Ureter- und Harnblasenbefall eine interdisziplinäre 
Zusammenarbeit von Gynäkologen und Urologen erforderlich.  
 
Da drei Wachstumstypen der Endometriose unterschieden werden –  
 
• flächige peritoneale Endometriose,  
• zystische Ovarialendometriose und  
• knotige tief infiltrierende Endometriose - (8)  
 
wurden die makroskopischen und mikroskopischen Charakteristika der Endometriose der 
ableitenden Harnwege in dieser Arbeit detailliert ausgewertet und mit der Endometriose an 
anderen Lokalisationen verglichen, da es vereinzelt Hinweise auf morphologische Besonderheiten 
an einzelnen Lokalisationen gibt (491). Weiterhin erfolgt die Darstellung von Symptomatik, 
Diagnostik und Therapie der Harnblasen- und Ureterendometriosen. Dabei wurde unterschieden 
zwischen der oberflächlichen Endometriose und die glatte Muskulatur infiltrierende Endometriose 
mit urologischer Symptomatik. Allerdings wurde keine oberflächliche Ureterendometriose 
ausgewertet, da diese kaum beschrieben wird. 
 
Vor diesem Hintergrund erfolgt die Auswertung der Fallveröffentlichungen von Ureter- und 
Harnblasenendometriosen in der Literatur sowie die Auswertung von den Krankenakten eines 
Teils der Endometriosepatientinnen der Frauenklinik der Ammerland-Klinik GmbH. Bei den in der 
Literatur veröffentlichten 274 Ureter- und 310 Harnblasenendometriosen, die hier ausgewertet 
wurden, handelt es sich um Erkrankungen der Harnblasen- und Ureterwand mit Infiltration oder 
klinisch relevanter Kompression und urologischer Symptomatik. Bei den 333 ausgewerteten 
Patientinnen der Frauenklinik in Westerstede wurden zunächst nur die Fälle mit einer 
oberflächlichen Peritonealendometriose des Blasendaches beziehungsweise der 
Blasenumschlagsfalte berücksichtigt. Die infiltrierenden Harnleiter- und Harnblasenendometriosen 
mit urologischer Symptomatik wurden getrennt davon ausgewertet. Die vergleichende Analyse der 
oberflächlichen Harnblasenendometriose mit den tief infiltrierenden Formen soll Informationen 
darüber geben, ob unter Hormoneinfluß tiefe Infiltration aus oberflächlichen Herden entsteht oder 
ob es sich um eine spezielle Entität der Endometriose handelt. Von den 333 Patientinnen mit 
oberflächlicher Endometriose erfolgte bei 205 Frauen die Histologiegewinnung ohne vorherige 
Hormontherapie, 115 Patientinnen erhielten vor der Laparoskopie GnRH-Analoga, 13 Patientinnen 
bekamen eine Danazoltherapie vor der Operation. Es erfolgt ein Vergleich der Häufigkeiten der 
makroskopischen und mikroskopischen Parameter der Endometrioseherde der 
Blasendachendometriose mit denen der anderen Lokalisationen bei den ausgewerteten Fällen. 
 
Die in der Literatur veröffentlichten Fälle von Ureter- und Harnblasenendometriosen stammen fast 
ausschließlich aus Nordamerika, Europa und Japan und wurden in der vorliegenden Arbeit 
einerseits deskriptiv ausgewertet. Andererseits werden die Endometriosefälle der Frauenklinik 
Westerstede retrospektiv statistisch analysiert, um zu klären, ob sich die Häufigkeiten der 
makroskopischen und mikroskopischen Parameter im Bereich von Harnblase beziehungsweise 
Blasenumschlagsfalte von den übrigen Lokalisationen signifikant unterscheiden. Die gefundenen 
Daten wurden mit der Literatur verglichen. Desweiteren wurde dargelegt, in welchem Maße sich 
die jeweiligen Parameter an einer Lokalisation mit und ohne vorherige Hormontherapie 
unterscheiden. Bei der Untersuchung handelt es sich nicht um verbundene Stichproben.  
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4.2 Auswertung der Literaturrecherche 
 
In den Fallbeschreibungen der Literatur überwiegen die klinischen Daten zu den Patientinnen 
bezüglich Anamnese, Symptomatik, Diagnostik und Therapie. Zur Histologie werden in den 
meisten Fällen keine detaillierten Angaben gemacht, häufig ist nur die histologische Sicherung der 
Endometrioseerkrankung angegeben. Die Aussagekraft der Auswertung geht nur gering über eine 
Deskription hinaus, da es sich weder um ein randomisiertes Krankengut handelt, noch lagen 
vergleichbare Diagnostik- und Therapiebedingungen vor.  
 
Bei der Problematik sind die Theorien über die Ätiologie der Endometriose zu beachten. Sowohl 
die Metaplasietheorie wie auch die Transplantationstherorie beinhalten theoretisch die Möglichkeit 
von lokalen differenten Entwicklungen der Endometrioseherde. 
 
Wenn bei der Ätiologie der Endometriose in der Mehrzahl der Fälle eine retrograde transtubare 
Verschleppung von Endometrium zu Grunde gelegt wird, so wäre der endometrioide Typ 
insgesamt am häufigsten zu erwarten. Die einzelnen Gewebearten (tuboid, endometrioid, 
isthmoid, cervicoid) an den verschiedenen Lokalisationen müssten aber in ähnlicher Häufigkeit zu 
erwarten sein. 
 
Young (491) berichtet über eine erhöhte Häufigkeit des cervicoiden Epitheltyps aus 
Endometrioseherden der Harnblase. Wegen der beschriebenen geringen Fallzahlen ist eine 
solche Aussage schwer statistisch zu sichern.  
 
Ein zum Teil stark schwankender Rezeptorenbesatz (vor allem Östrogen- und 
Gestagenrezeptoren) in den einzelnen Endometrioseherden untereinander sowie auch im 
Vergleich mit dem eutopen Endometrium wurde bereits von mehreren Autoren nachgewiesen 
(417). Es stellt sich die Frage, ob der Rezeptorenbesatz der Endometrioseherde in einer 
Korrelation zur Wachstumsgeschwindigkeit und/oder zu Invasivität der Herde steht. Leider konnte 
ich hierzu in der Literatur keine Angaben finden.  
 
4.2.1 Auswertung der Literaturrecherche zur Ureterendometriose 
 
Es wurden 274 in der Literatur beschriebene Ureterendometriosen ausgewertet. 
 
Bei der Ureterendometriose werden zwei Formen unterschieden, und zwar extrinsische 
Endometriose, das heißt Befall des Fett- und Bindegewebes und des Peritoneums um den Ureter 
sowie intrinsische Endometriose, das heißt Befall der Wandschichten des Ureters selbst. Die 
meisten Ureterendometriosen werden als extrinsische Form im Bereich des kaudalen 
Ureterdrittels beschrieben. Es wird beispielsweise eine Häufigkeit von cirka 80 % der extrinsischen 
Ureterendometriosen genannt (457). 
 
Eine klinisch orientierte Definition spricht nur dann von Ureterendometriose, wenn das Organ 
komprimiert wird entweder durch extrinsisches oder intrinsisches Wachstum der 
Endometrioseherde. Donnez und Brosens (170) sind der Meinung, daß die extrinsische Form -
auch mit Kompressionserscheinungen - unberechtigterweise als Ureterendometriose bezeichnet 
wird, da streng anatomisch eine Endometriose des Beckenbindegewebes vorliegt und nicht des 
Hohlorgans. Nach dieser puristischen, rein pathologischen Definition ist nur die intrinsische Form 
eine echte Ureterendometriose. Da die klinische Relevanz der Erkrankung von den Beschwerden 
und den Kompressionsfolgen abhängt, ist es sinnvoll, beide Wachstumsformen unter dem 
Oberbegriff Ureterendometriose zu betrachten, wie es in der vorliegenden Arbeit erfolgte.  
 
Zur Entstehung der Ureterendometriosen werden prinzipiell zwei Hypothesen diskutiert: 
 
1. Da der Ureter in seinem mittleren und distalen Abschnitt ventral von Peritoneum bedeckt wird, 
kann die Endometriose vom Peritoneum aus per continuitatem das umgebende Gewebe 
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infiltrieren (extrinsische Form) und bei fortschreitendem Krankheitsverlauf den Ureter selbst 
befallen (intrinsische Form).  
 
2. In seinem caudalen Abschnitt wird der Ureter bei der Frau unter anderem von der Arteria 
uterina aus versorgt. Ein dichtes Venengeflecht umgibt den distalen Ureter, das in Verbindung 
steht mit dem Venenplexus der Harnblase und der Vena iliaca interna (77). Deshalb 
bevorzugen andere Untersucher die hämatogene oder lymphogene Verschleppungstheorie; 
denn die Lymphgefäße und venösen Geflechte des Ureters stehen in Verbindung mit denen 
des Uterus, was in anatomischen Beschreibungen ((6) (77) (74) (15) (72)) nicht einheitlich 
dargestellt wird. Über solche Verbindungen kann durch kanalikuläre Verschleppung von 
Endometriumpartikeln sowohl die extrinsische als auch die intrinsische Ureterendometriose 
entstehen.  
 
Bei den genannten Theorien zur Progression der Endometriose werden verschiedene Modelle 
diskutiert: 
 
• Die Endometrioseherde erfahren eine unterschiedliche Entwicklung und Progression 
wegen verschiedener lokaler, zum Beispiel trophischer Bedingungen und anatomischer 
Besonderheiten. 
• Es ist aber auch denkbar, daß in den Endometrioseherden selbst die Ursachen für 
differente lokale Wachstumsmuster liegen, beispielsweise durch unterschiedlichen 
Hormonrezeptorenbesatz, Vaskularisierung und Differenzierungsgrad. 
 
Die Ureterendometriose wird im Rahmen der diagnostischen Pelviskopie entdeckt, auch wenn sie 
asymptomatisch ist, oder aber im Rahmen der differentialdiagnostischen Abklärung der 
Ureterobstruktion. Eine Endometriose ist eine seltene Ursache für eine Ureterobstruktion. Die 
differentialdiagnostische Abklärung einer Ureterobstruktion ist eine anspruchsvolle Aufgabe. Da 
die Endometriosesymptomatik uncharakteristisch ist und die Differentialdiagnose der Obstruktion 
schwierig, wird verständlich, warum in über drei Vierteln der Fälle zum Zeitpunkt der richtigen 
Diagnosestellung die Erkrankung so weit fortgeschritten ist, daß eine Harnabflußstörung bis hin 
zur „stummen Niere“ vorliegt. 
 
Bei der Betrachtung der veröffentlichten Fälle der einzelnen Jahrzehnte zeichnet sich bei 
Ureterendometriosen ein deutlicher Trend ab im Sinne einer Häufigkeitszunahme. Diese 
Steigerung ist vermutlich auf eine verbesserte Diagnostik oder vermehrtes Interesse an der 
Erkrankung zurzückzuführen. Der Rückgang der Ureterendometriosen in den 90er Jahren könnte 
reell sein, wenn man von der Annahme aussgeht, daß ein großer Teil der Ureterendometriosen 
erst bei fortgeschrittenen rAFS-Stadien entsteht und die Endometriosen heute frühzeitiger 
diagnostiziert und effektiver behandelt werden und so die hohen rAFS-Stadien in geringerer 
Häufigkeit erreicht werden. Die meisten Fälle sind bei Patientinnen im Alter von 35 bis 44 Jahren 
beschrieben worden (44,3 %). 
 
Eine typische Symptomatik für eine Ureterendometriose gibt es nicht. Häufigste Symptome sind 
der Flankenschmerz (48,2 %), gefolgt von Unterbauchschmerzen (33,2 %). Bei 18,6 % der 
Patientinnen wurde als Symptom eine Makrohämaturie während oder unabhängig von der 
Menstruation beobachtet. Die in 6,2 % der Ureterendometriosen beschriebene Makrohämaturie 
während der Menstruation darf als seltenes Symptom bezeichnet werden. Gehr nennt für 
Ureterendometriosen im Rahmen der Symptomatik Flankenschmerzen mit einer Häufigkeit von  
26 % und eine Makrohämaturie (mit oder ohne Korrelation zur Menstruation) mit einer Häufigkeit 
von 18 % (196). Nur die seltene zyklische Makrohämaturie kann als pathognomonisch bezeichnet 
werden, da bei einer Hämaturie die differentialdiagnostisch in Betracht kommenden häufigen 
entzündlichen und malignen Erkrankungen ebenfalls eine solche Symptomatik aufweisen können.  
 
Basierend auf den Angaben von 109 Kasuistiken der insgesamt 274 Fälle ist festzustellen, daß die 
Diagnosestellung oft verzögert erfolgt. Nach den Literaturdaten vergingen in 31,2 % der Fälle 
sechs bis zwölf Monate, in 29,9 % ein bis fünf Jahre und in 27,6 % mehr als fünf Jahre vom 
Beginn der Symptomatik bis zur Diagnosestellung. Bei der Diskussion der verzögerten 
Diagnosestellung der Ureterendometriosen ist zu bedenken, daß in frühen Stadien möglicherweise 
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eine zyklische Harnabflußstörung bestehen kann und daß bei einer Untersuchung im 
beschwerdefreien Intervall eventuell keine Harnabflußstörung vorliegt. 
 
Bei 221 Patientinnen (80,7 %) ist ein pathologischer Befund durch ein Ausscheidungsurogramm 
nachgewiesen worden: 185 Harnabflußstörungen, 29mal eine fehlende 
Kontrastmittelausscheidung, fünfmal eine Ureterverdrängung und eine Pyelonruptur. Beim 
Verdacht auf eine Ureterendometriose ist die Anfertigung eines Ausscheidungsurogramms nach 
der routinemäßigen Ultraschalluntersuchung die wichtigste diagnostische Maßnahme. Diese 
Untersuchung erbringt nicht nur eine Aussage über Lokalisation und Ausdehnung der Stenose, 
sondern auch über den aktuellen Funktionszustand der Niere. 
 
Ein doppelseitiger Ureterbefall ist bei 18,0 % und ein einseitiger Befall bei 82,0 % dokumentiert. 
Bei 27 Patientinnen (15,1 %) lag ein isolierter Befall des Harnleiters vor, im Gegensatz dazu ist bei 
152 Fällen (84,9 %) die Affektion von weiteren Organen mit einer Endometriose ausdrücklich 
angegeben. 
 
Der tatsächliche Prozentsatz von ausgedehnten Beckenendometriosen im Vergleich zum 
isolierten Ureterbefall liegt vermutlich noch höher. Geht man von der am weitesten verbreiteten 
Theorie der Endometrioseentstehung aus - der ‚retrograden Menstruation‘ -, so wird der gut 
geschützt im Retroperitoneum gelegene Ureter erst durch sehr große, intrinsische, tief 
infiltrierende oder narbenbildende Endometrioseherde komprimiert. Dies dürfte in aller Regel (mit 
Ausnahme der intrinsischen Form) erst bei höheren rAFS-Stadien der Fall sein. 
 
In 221 Fällen (80,7 %) wird die Lokalisation der Ureterstenose im distalen Drittel angegeben. Die 
Länge der Stenose wurde am häufigsten mit zwei bis drei Zentimeter beziffert (Längenangabe der 
Stenose allerdings nur bei 17,5 % der Patientinnen). Als Vergleich dazu ist die Größe der 
Harnblasenendometriosen ebenfalls am häufigsten mit zwei bis drei Zentimetern angegeben. 
 
Ich halte es für sehr wahrscheinlich, daß bei nahezu allen Patientinnen die Stenose im letzten 
Ureterdrittel liegt. Dies ergibt sich aus den Theorien über die Entstehung der Endometriose sowie 
den am häufigsten gefundenen Endometrioselokalisationen. Eine Fallbeschreibung mit der 
Angabe einer Ureterendometriose im Bereich der oberen Hälfte des Harnleiters ist in der Literatur 
nicht zu finden. 
 
Bei sieben Patientinnen wurde eine Ureterorenoskopie im Rahmen der Diagnostik vorgenommen. 
Nach sonographischen und röntgenologischen Untersuchungen bietet sich zur 
differentialdiagnostischen Abklärung eine endoskopische Diagnostik mit eventueller 
Probenentnahme an. Da jedoch die Mehrzahl extrinsische Endometriosen sind, wird in den 
meisten Fällen erst die Laparoskopie oder offene Ureterfreilegung mit Schnellschnittuntersuchung 
die Diagnose Ureterendometriose erbringen. Somit stellt die Diagnosesicherung der 
Ureterendometriose im Rahmen der Abklärung einer ureteralen Obstruktion eine Herausforderung 
für den behandelnden Arzt dar.  
 
Fibröses Gewebe im Endometrioseherd wurde bei 27,7 % der Patientinnen dokumentiert. In 
solchen Fällen ist eine medikamentöse Therapie ohne Aussicht auf Erfolg und erfordert ein 
operatives Vorgehen. 
 
Ein alleiniger operativer Eingriff am Ureter ist bei 42,3 % der Fälle durchgeführt worden und damit 
die häufigste Therapieform. Bei den operativen Eingriffen wiederum ist – unabhängig ob mit oder 
ohne Hormontherapie - die Ureterteilresektion mit Ureterozystoneostomie bei 24,4 % der 
Patientinnen vorgenommen worden, bei 22,2 % eine Ureterolyse beziehungsweise eine 
Entfernung der Endometriose ohne Eröffnung des Ureters und bei 18,9 % eine alleinige 
Ureterteilresektion. Ein operativer Eingriff am Ureter einerseits in Kombination mit Kastration 
wurde in 12,8 % und andererseits in Kombination mit medikamentöser Therapie in 11,6 % der 
Fälle angewandt. 
 
Eine Nephrektomie als Therapie wurde angewandt bei 37 Patientinnen (14,3 %). Bei einseitigem 
Ureterbefall ist die Nephrektomierate rund 70 % höher als bei beidseitigem Ureterbefall. 
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Welche chirurgische Therapie zur Sanierung der Ureterendometriose benutzt wird und welche am 
sinnvollsten ist, kann vermutlich in vielen Fällen erst intraoperativ entschieden werden. Das 
resultiert unter anderem daraus, daß häufig die genaue Diagnose erst intraoperativ gestellt wird. 
Die in Frage kommenden operativen Verfahren sind die Ureterolyse beziehungsweise die 
Entfernung des Endometrioseherdes ohne Eröffnung des Ureters, die partielle 
Ureterwandresektion, die Ureterteilresektion mit oder ohne Ureterozystoneostomie und die 
Ureteronephrektomie. Bei den in der Literatur beschriebenen Fällen war häufig das genaue 
Operationsverfahren nicht angegeben. Es ist nicht sinnvoll, die einzelnen Operationstechniken 
anhand der Erfolgsraten zu vergleichen, da jede Methode - abhängig vom individuellen Situs - ihre 
Berechtigung haben kann. Auch die Erfahrung und die Fertigkeiten des Operateurs sind von 
Bedeutung bei der Wahl der Therapieart. 
 
Sechsmal sind ein exitus letalis durch Urämie und einmal eine Dialysepflichtigkeit, die durch die 
Ureterendometriose verursacht wurden, beschrieben worden. 
 
Oberflächliche Ureterendometriosen wurden in die Auswertung nicht aufgenommen. Sie werden 
sehr selten beschrieben. 
 
Im Kapitel 6.1 erfolgt in Form von Einzelfallbeschreibungen eine kurze Darstellung der Fälle, bei 
denen sich die Therapie nicht in Tabelle 13 einordnen ließ.  
 
4.2.2 Auswertung der Literaturrecherche zur Harnblasenendometriose 
 
Insgesamt wurden 310 Fallbeschreibungen aus der Literatur ausgewertet. 
 
Die Endometriose der Harnblase birgt klinisch meist nicht solche Gefahren wie eine 
Ureterendometriose in sich, jedoch kann die Diagnosestellung erschwert sein, insbesondere wenn 
keine Zystoskopie durchgeführt wird. Die Patientinnen sind bei inadäquater Therapie 
beziehungsweise verzögerter Diagnosestellung unnötig zum Teil über viele Jahre den 
Beschwerden ausgesetzt.  
 
Bei den Harnblasenendometriosen kann – im Gegensatz zu den Ureterendometriosen – keine 
Häufigkeitszunahme der Fallbeschreibungen in der Literatur pro Jahrzehnt – ausgenommen die 
90er Jahre - beobachtet werden. Eine wirkliche Erhöhung der Häufigkeit der 
Harnblasenendometriosen ist schwer erklärbar. Die Erhöhung der Häufigkeit in den 90er Jahren 
erscheint als statistische Schwankung ohne erkennbaren Trend.  
 
Die meisten Erkrankungen (49,8 %) sind bei Frauen im Alter von 25 bis 34 Jahren beschrieben 
worden. Damit ergibt sich vermutlich für die Manifestation einer Harnblasenendometriose ein 
geringeres Alter als für eine Ureterendometriose. 
 
Analog zu den Ureterendometriosen gibt es keine typische Symptomatik bei 
Harnblasenendometriosen. Am häufigsten werden die Symptome Dysurie (46,8 %), Pollakisurie 
(35,2 %) und Unterbauchschmerzen (45,5 %) angegeben. Eine Makrohämaturie unabhängig vom 
Zeitpunkt der Menstruation ist bei 18,1 % der Fälle genannt. Eine Makrohämaturie während der 
Menstruation wurde bei 9,4 % der Patientinnen dokumentiert. Hierzu möchte ich erwähnen, das 
Redwine (1995) für die Häufigkeit von zyklischen rektalen Blutungen bei Patientinnen mit Befall 
des Darmes, welcher eine Darmteilresektion erforderte, eine Zahl von 12 % nennt. Mit insgesamt 
einer Häufigkeit von 27,5 % kann eine Makrohämaturie nicht als typisch für eine 
Harnblasenendometriose bezeichnet werden. 
 
76,4 % der Patientinnen hatten gynäkologische Voroperationen; 13,0 % Voroperationen wegen 
einer Endometriose. In der Literatur werden Häufigkeiten von bis zu 80 % genannt, was die 
gynäkologischen Voroperationen bei Harnblasenendometriosen betrifft (21). 
 
In einer auffallend hohen Anzahl der Fälle sind als Lokalisation die Hinterwand (69,2 %) der 
Harnblase und das Harnblasendach (17,6 %) beschrieben. Dies kann ein Hinweis darauf sein, daß 
die Mehrzahl der Harnblasenendometriosen ihren Ursprung vom Harnblasenperitoneum 
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beziehungsweise von der excavatio vesicouterina aus nimmt. Allerdings spricht die häufige 
Lokalisation im Bereich der Hinterwand auch nicht gegen die hämatogene oder lymphogene 
Verschleppungstheorie. Die Vorderwand der Harnblase wurde nie als Lokalisation dokumentiert. 
 
Von den diagnostischen Verfahren sind die Zystoskopie (mit Biopsieentnahme) und die 
Pelviskopie die Wichtigsten. Es ist allerdings zu beachten, daß bei mehreren Patientinnen die 
Biopsie aus der Harnblase noch keinen Hinweis auf eine Endometriose gegeben hat.  
 
Bei 110 Patientinnen erfolgte eine genauere Größenangabe des Endometrioseherdes, in 74,6 % 
der Fälle betrug die Größe zwei bis drei Zentimeter, in 22,7 % über drei Zentimeter und in nur 2,7 
% unter zwei Zentimeter. Somit ist anzunehmen, daß die Harnblasenendometriosen erst ab einer 
gewissen Größe symptomatisch und damit diagnostiziert werden. 
 
Eine isolierte Harnblasenendometriose ohne Nachweis eines Befalls weiterer Organe lag in 50 
Fällen (43,9 % von 114 Patientinnen mit Angaben zur Problematik) vor. Damit liegt eine isolierte 
Harnblasenendometriose wesentlich häufiger vor als eine isolierte Ureterendometriose, die in 15 
% der Fälle beschrieben wurde. 
 
Bei 190 Patientinnen (90 %) wird ein einzelner Herd in der Harnblase beschrieben, bei 21 (10 %) 
ist das Auftreten von mehreren Herden nachgewiesen. Nur bei 211 Patientinnen erfolgte eine 
Angabe zu dieser Problematik. 
 
In mehreren Literaturquellen ((183) (83) (87) (200) (88) (481) (370) (492) (140)) wird eine 
makroskopisch bläuliche Farbe des Tumors als pathognomonisch für eine Blasenendometriose 
beschrieben. In 86 Beschreibungen (27,7 %) erfolgte die Angabe eines blauen oder bläulichen 
Tumorkolorits. Andere farbliche Erscheinungen beziehungsweise Angaben zur Makroskopie 
überhaupt wurden in den Fallbeschreibungen nur sehr selten genannt. Differentialdiagnostisch 
kommen verschiedene benigne und maligne Tumore in Frage (493), so daß die histologische 
Abklärung zwingend ist. 
 
Die am häufigsten eingesetzte Therapieform ist die Blasenteilresektion, sie wurde bei 61,7 % der 
Patientinnen durchgeführt (mit oder ohne zusätzliche Therapie). Bei alleiniger Blasenteilresektion 
ergibt sich eine Erfolgsquote von 83,3 %, in Kombination mit Kastration oder medikamentöser 
Therapie bis 100 %. 
 
Dabei ist insbesondere die Erfolgsquote sehr kritisch zu betrachten, da in vielen Fällen nur eine 
sehr kurze oder gar keine Nachbeobachtungszeit angegeben wird. Außerdem fehlt eine 
standardisierte Definition der "erfolgreichen Therapie" innerhalb der retrospektiven Auswertung. 
 
Bei diesen Daten handelt es sich um eine Beschreibung verschiedener Therapien aus einem 
selektierten Patientengut. Deshalb ist ein wertender Vergleich der Therapien und Erfolgsquoten 
schwierig. Interessanterweise liegen die einzelnen Erfolgsquoten in einem relativ engen Bereich 
beieinander, und zwar bei etwa 70 - 100 %. 
 
Zusammenfassend kann man sagen, daß an Hand der ausgewerteten Literaturdaten bei der 
zystoskopisch nachgewiesenen Harnblasenendometriose beziehungsweise bei Infiltration der 
Blasenmuskulatur die Blasenteilresektion die Therapie der Wahl ist, wie auch Fabre und Szeymies 
bereits feststellten (21) (73). Da die medikamentös-operative Behandlung der 
Harnblasenendometriose die höchste Erfolgsquote hat, scheint dies allgemein die Therapie der 
Wahl zu sein. Falls durch eine Pelviskopie ein Befall weiterer Organe ausgeschlossen wurde, 
dann ist eine alleinige Blasenteilresektion unter Umständen ausreichend. 
 
Man kann vermuten, daß von der relativ großen Anzahl der Patientinnen mit einem 
Endometrioseherd des Peritoneums auf dem Blasendach sich bei einigen eine Invasion des 
Herdes in die Harnblasenwand ergibt. Bei Richtigkeit dieser Annahme kann schon theoretisch eine 
transurethrale Resektion bei der Mehrzahl nicht mit kurativer Absicht durchgeführt werden. Die 
transurethrale Resektion ist bei 10,0 % der Fälle mit oder ohne medikamentöse Therapie versucht 
worden, allerdings mit einer Rezidivquote von über 50 % bei alleiniger Resektion. Somit kann die 
transurethrale Resektion nicht als Therapie der Wahl empfohlen werden. Es ist zu beachten, daß 
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bei kurzen oder fehlenden Nachbeobachtungszeiten die Langzeitergebnisse eventuell noch 
schlechter sind. Gegen die endoskopische Resektion spricht auch die geringe Anzahl der 
Patientinnen, die insgesamt so behandelt wurde. Man sollte allerdings bedenken, daß im 
klinischen Alltag nicht die primäre Fragestellung ist: „Wie therapiere ich die 
Harnblasenendometriose der Patientin?“, sondern: „Die Patientin hat einen Harnblasentumor, 
welche Dignität hat er?“ Zur Abklärung dieser Frage bietet sich die transurethrale Resektion zur 
Histologiegewinnung natürlich an.  
 
Von den Patientinnen, bei denen sich die angewendete Therapie nicht in die in Tabelle 27 
aufgeführten Therapien einordnen ließ, erfolgt eine kurze Beschreibung des jeweiligen Einzelfalles 
in Kapitel 6.1. 
4.3 Oberflächliche Endometriose (Patientinnen aus der Frauenklinik der 
Ammerland-Klinik) 
4.3.1 Endometriosefälle mit einem Endometrioseherd im Bereich der 
Blasenumschlagsfalte beziehungsweise des Blasendachperitoneums 
 
Zum Vergleich Häufigkeiten der makroskopischen und mikroskopischen Parameter der 
Endometrioseherde wurden neben der Blasenumschlagsfalte (im weiteren BUF abgekürzt) 
willkürlich vier weitere Lokalisationen ausgewählt, und zwar  
 
• Eierstock (ovar), 
• Douglasscher Raum (excavatio rectouterina; Abkürzung: Douglas), 
• Ligamentum sacrouterinum (Abkürzung: LSU), 
• Beckenwand (Abkürzung: BW), 
 
die zusammen 92 % aller Histologien der ausgewerteten Fälle umfassen. Bei einer geringen 
Anzahl von Patientinnen fehlte die makroskopische Beschreibung der Endometrioseherde in situ, 
so daß sich eine Differenz zu den Histologien ergibt. 
 
Weiterhin erfolgte ein Vergleich der einzelnen makroskopischen und mikroskopischen Parameter 




Die meisten Patientinnen (38,2 %) waren zum Zeitpunkt der Behandlung im Alter von 26 bis 30 
Jahren. Allerdings wurden 39,3 % wegen Endometriose voroperiert, so daß das Alter zur Zeit der 
Diagnosestellung im Durchschnitt niedriger liegt. 
 
4.3.3 Anamnese, Symptomatik und Diagnostik 
 
Laparoskopische Voroperationen wegen Endometriose sind bei 39,3 %, andere gynäkologische 
Voroperationen bei 18,3 % und nichtgynäkologische Voroperationen im Abdomen bei 22,8 % der 
Patientinnen angegeben. Bei 151 Patientinnen (45,3 %) lag ein Rezidiv der Endometriose vor. 
 
Bei 93,4 % der Patientinnen waren weitere Beckenorgane neben der Blasenumschlagsfalte 
befallen, in nur 6,6 % ist ein alleiniger Befall der Blasenumschlagsfalte beschrieben. Bei den tief 
infiltrierenden Harnblasenendometriosen, die aus der Literatur ausgewertet wurden, lag in 16,1 % 
aller Fälle eine isolierte Harnblasenendometriose vor, allerdings wurden in nur 36,8 % aller Fälle 
Angaben in der Literatur zu dieser Problematik gemacht.  
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Am häufigsten angegebene Symptome sind Dysmenorrhoe (69,7 %) und Unterbauchschmerzen 
(56,8 %). Bei Patientinnen mit einer Endometriose auf dem Harnblasenperitoneum sind dysurische 
Beschwerden selten (4,8 %) und stehen sicherlich auch nicht in Zusammenhang mit der 
oberflächlichen Endometriose. Bei den Frauen mit einer tief infiltrierenden 
Harnblasenendometriose aus der Literaturrecherche ist dieses Symptom in fast 47 % der Fälle 
beschrieben. Somit sind dysurische Beschwerden neben der Hämaturie ein wichtiger 
anamnestischer Parameter, der zur Einleitung weiterer Diagnostik führen muß. 
 
Bei 47,4 % der Endometriosefälle des Harnblasenperitoneums lag eine primäre oder sekundäre 
Sterilität vor. In den Fallbeschreibungen der Blasenendometriosen in der Literatur wird in 14,2 % 
der Fälle und bei den Ureterendometriosen in 41,5 % der Fälle eine Infertilität beziehungsweise 
Sterilität angegeben. Es muß jedoch bedacht werden, daß bei einer großen Anzahl der 
Patientinnen keine sicheren Angaben über Infertilität beziehungsweise Sterilität in den 
Fallbeschreibungen der Literatur vorliegen.  
 
Es findet sich eine geringfügige Bevorzugung der rAFS-Stadien drei (26,7 %) und vier (32,2 %). 
Üblicherweise sind in der Literatur die niedrigeren Stadien eins und zwei häufiger vertreten (61). 
Eventuell wird die Selektion der höheren rAFS-Stadien durch ein Endometriosezentrum verstärkt.  
 
Innerhalb der Diagnostik ist die wichtigste Prozedur die Laparoskopie. Dabei wird gleichzeitig die 
operative Sanierung durchgeführt. 
 
4.3.4 Histologie, Progression und Therapie 
 
Brosens ist der Meinung, daß die Progression der Endometriose lokalisationsabhängig ist (8). 
Unsere Analyse der morphologischen Charakteristika bestätigt dies. So wurden im Bereich des 
Blasendaches signifikant mehr flächige Herde gefunden. Eine unterschiedliche Differenzierung, 
wie sie Young (492) beschreibt, der im Bereich der Harnblase häufiger cervicoide Endometriosen 
fand, konnten wir trotz detaillierter Analyse nicht nachweisen.  
 
Vergleicht man die Histologien der peritonealen Lokalisationen, so finden sich bei Epithel und 
Stroma nur wenige signifikante Unterschiede (siehe Tabelle 62 und Tabelle 63). Die Zunahme von 
Zeichen regressiver Veränderungen nach medikamentöser Therapie ist bei 
Peritonealendometriosen unabhängig von der Lokalisation. Im Gegensatz dazu ließen sich für die 
Ovarialendometriose und die tief infiltrierende Endometriose eine andere Verteilung der geprüften 
morphologischen Kriterien nachweisen. Ob die höhere Häufigkeit der flächigen Endometriome des 
Blasendachperitoneums eine Bedeutung für die Progression an dieser Stelle hat, ist unklar. 
 
Young (492) kommt zu dem Schluß, daß im Bereich der Harnblase die Endocervicosis häufiger 
anzutreffen ist. Bei der Diskussion über die Möglichkeit einer lokalisationsabhängigen Progression 
der Endometriose muß bedacht werden, daß die Gewebeparameter des den Endometrioseherd 
umgebenden Gewebes von hoher Bedeutung sein können. Somit wäre selbst bei identischen 
Gewebeparametern der Endometrioseherde eine lokalisationsabhängige differente Progression 
der Endometriose denkbar. Ruwe (58) meint, daß für die Entwicklung der Pelvipathie die 
anatomische Lokalisation wesentlich wichtiger ist als die Ausdehnung der Endometriose. Als 
Ursache für die Ausbildung einer Pelvipathie vermutet er die enge anatomische Beziehung zu 
nervalen Strukturen. 
 
Die Therapie der ausgewählten Patientinnen aus der Ammerland-Klinik mit oberflächlicher 
Harnblasenendometriose erfolgte 312mal (93,7 %) laparoskopisch, 21mal (6,7 %) durch eine 
Laparotomie. 
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4.3.5 Änderung der Makroskopie und Histologie ohne/nach Therapie 
 
Ob eine Endometriose durch eine medikamentöse Therapie, das heißt durch Entzug des 
Östrogenstimulus regressiv verändert wird oder nicht, hängt von ihrem Differenzierungsgrad, dem 
Rezeptorbesatz und ihrer nutritiven Versorgung durch das umgebende Gewebe ab. Unter der 
Hormontherapie kommt es zu einer Änderung der makroskopischen Parameter der 
Endometrioseherde. 
 
Als makroskopische Parameter wurden in dieser Arbeit Farbe, Form und Größe der Herde 
ausgewertet. Bei einer geringen Anzahl von Patientinnen fehlte zur histologischen Beschreibung 
die makroskopische Beurteilung. Daraus ergibt sich eine Differenz der jeweiligen Gesamtzahlen. 
Nach der medikamentösen Therapie wurde in 30 Histologien der BUF nur noch Stroma 
nachgewiesen ohne Epithelanteile. Daraus ergeben sich die Abweichungen der jeweiligen 
Summen (85 Histologien mit Epithelbeschreibung nach Therapie mit GnRH-Analoga und 115 




Bei den Patientinnen ohne unmittelbare vorherige Hormontherapie überwiegen anzahlmäßig bei 
den Peritonealendometriosen die makroskopisch blauschwarz erscheinenden Herde mit 39,1 %, 
gefolgt von den braunen Herden mit 22,5 %. Rote Endometrioseherde sind immerhin noch mit 
einer Häufigkeit von 22,2 % vertreten (siehe Tabelle 104). Im Vergleich dazu wurde bei der 
Auswertung der Literatur bei den zystoskopisch nachgewiesenen Harnblasenendometriosen in 
27,7 % ein vom zystoskopischen Aspekt her blaues oder bläuliches Tumorkolorit angegeben. 
Somit kann angenommen werden, daß sowohl peritoneale wie auch zystoskopisch gesehene 
Endometrioseherde in rund einem Drittel der Fälle eine bläuliche oder blauschwarze Farbe 
besitzen und dies die häufigste farbliche Erscheinung von unbehandelten Endometrioseherden 
darstellt. 
 
Nach Therapie mit GnRH-Analoga oder Danazol ist die Rangfolge der blauschwarzen und 
braunen Herde bei den Peritonealendometriosen umgekehrt, wobei der Anstieg der braunen 
Herde von 22,5 auf 40,2 % deutlicher ist als der relativ geringe Rückgang der blauschwarzen 
Herde von 39,1 auf 29,7 %. Weiterhin reduziert sich nach medikamentöser Behandlung die Zahl 
der roten Herde deutlich auf 6,1 %. Diese Erscheinungen lassen sich erklären durch degenerative 
und Alterungsprozesse mit verschlechterter Durchblutung und vermehrtem Hämoglobinabbau. 
 
Im Bereich des Ovars werden ohne vorherige Hormontherapie mehr als doppelt so häufig braune 
Endometriome gefunden wie an den übrigen untersuchten Lokalisationen. Ursache dafür ist 
vermutlich auch hier ein vermehrter Hämoglobinabbau. Im Bereich der BUF werden beim 
Vergleich mit Douglas und BW signifikant weniger häufig rote Herde gefunden. 
 
Zusammenfassend zeigt sich an allen Lokalisationen eine Abnahme der blauschwarzen und eine 




Insgesamt sind flächige Endometriome bei den Peritonealendometriosen mit 40,4 % die häufigste 
Form aller. Nach medikamentöser Therapie kommt es zu einem Anstieg der Häufigkeit der 
flächigen Herde auf 50,6 %. Ohne vorherige Therpie sind die nächsthäufigeren Formen zystisch 
oberflächliche mit 27,2 %, gefolgt von nodulär oberflächlichen mit 22,7 % (siehe Tabelle 107). Von 
den zystisch tiefen entfallen allerdings 81,2 % auf das Ovar.  
 
Flächige und noduläre Endometriome sind im Ovar sowohl ohne als auch nach Hormontherapie 
wesentlich seltener zu finden als an den anderen Lokalisationen. Der dafür ursächlich hohe Anteil 
der zystisch tiefen Endometriome im Bereich des Ovars verringert sich nach Therapie mit GnRH-
Analoga nur geringfügig auf 71,7 %. Die erheblichen Verschiebungen der Formhäufigkeiten 
zwischen Ovar und den übrigen Lokalisationen erklärt sich daraus, daß sich im Ovar aus den 
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kleineren Herden die größeren zystischen Formen entwickeln aufgrund besonderer anatomischer 
und histologischer Gegebenheiten. 
 
Im Bereich der Blasenumschlagsfalte tritt statistisch signifikant eine höhere Häufigkeit von 
flächigen Herden auf. Ursache und Auswirkungen dieses Sachverhalts bleiben unklar. 
 
Im Bereich des LSU sind relativ wenig flächige Herde, dafür mehr nodulär oberflächliche Herde 
beim Vergleich mit den übrigen Lokalisationen zu finden.  
 
Bei der Betrachtung des Diagramms zur Änderung der Häufigkeiten nach medikamentöser 
Therapie ist zu beachten, daß bei sehr geringen Absolutzahlen - wie beispielsweise die zystisch 
tiefen Herde im Douglas – die hohen prozentualen Häufigkeitsänderungen ohne wesentliche 
Bedeutung sind. An allen Lokalisationen nimmt die Häufigkeit der nodulär oberflächlichen Herde 
zu, und die flächigen Herde werden an sämtlichen Lokalisationen seltener gefunden (siehe 
Tabelle 108). Die zystisch oberflächlichen Herde nehmen an allen peritonealen Lokalisationen an 
Häufigkeit ab. Diese Erscheinung erklärt sich sehr wahrscheinlich daraus, daß aus zystisch 





Ohne medikamentöse Therapie besteht eine Rangfolge der Häufigkeiten derart, daß die kleinsten 
Herde die größte Häufigkeit besitzen. Diese Rangfolge bleibt nach medikamentöser Therapie 
bestehen, nur die Abstände zwischen den Häufigkeiten vergrößern sich in dem Sinne, daß sich 
die Häufigkeiten der kleineren Herde weiter erhöhen und die Häufigkeiten der größeren Herde 
abnehmen (siehe Tabelle 110 und Tabelle 111). 
 
Bei Betrachtung der Häufigkeiten der Herdgröße sind auf den ersten Blick deutliche Unterschiede 
zwischen Ovar und den übrigen Lokalisationen zu erkennen. Im Ovar ist die Rangfolge der 
Häufigkeiten ohne vorherige Therapie umgekehrt, die Herde über drei Zentimeter Größe sind am 
häufigsten zu finden und unter einem Zentimeter am seltensten. Dieser Sachverhalt korreliert mit 
den Häufigkeitsabweichungen der Herdform der Endometriose im Ovar.  
 
Zwischen den Häufigkeiten der Herdgrößen der Blasenumschlagsfalte und den 
Peritonealendometriosen bestehen keine wesentlichen Unterschiede. Die Häufigkeitsänderungen 
nach Danazoltherapie entsprechen weitgehend denen nach Therapie mit GnRH-Analoga. 
 
Bei der mikroskopischen Beurteilung wurde die Beschreibung des Epithels untergliedert in Typ, 
Differenzierung, Modulation undTrophik. Das Stroma wurde charakterisiert nach Typ, Reaktion, 





Am häufigsten finden sich bei den Peritonealendometriosen die endometrioiden Epitheltypen mit 
61,0 %, gefolgt von isthmoiden (22,6 %) und kubischen Epithelien (15,2 %) (siehe Tabelle 113). 
 
Bei Patientinnen sowohl ohne vorherige als auch nach medikamentöser Therapie konnten mit 
einer Ausnahme an den verschiedenen ausgewählten peritonealen Lokalisationen keine 
signifikanten Unterschiede der Häufigkeiten der Epitheltypen gefunden werden. Auffällig ist ohne 
vorherige Hormontherapie eine signifikant verringerte Häufigkeit der endometrioiden Epitheltypen 
im Bereich des Ovars. 
 
Nach Therapie mit GnRH-Analoga kommt es an allen peritonealen Lokalisationen zum 
Häufigkeitsrückgang der endometrioiden Epithelien und dabei zu einem signifikanten Abfall der 
Häufigkeit der endometrioiden Epitheltypen im Bereich der BUF; die isthmoiden und kubischen 
Epithelien werden insgesamt an fast allen Lokalisationen häufiger gefunden (siehe Tabelle 114). 
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Epitheldifferenzierung 
 
Es bestehen bei der Epitheldifferenzierung beim Vergleich der Häufigkeiten der Parameter 
zwischen den einzelnen Lokalisationen keine statistisch signifikanten Unterschiede. Am häufigsten 
werden bei den Histologien ohne vorherige medikamentöse Therapie hochdifferenzierte 
Epithelien, und zwar in 72,7 % der Fälle, gefunden. Reife Epithelien sind in 19,6 %, alternde in 5,8 
% und degenerierte in 1,8 % beschrieben (siehe Tabelle 116). 
 
Nach Therapie mit GnRH-Analoga ist an fast allen Lokalisationen ein deutlicher Anstieg der als 
alternd und degeneriert eingestuften Präparate sowie eine Verringerung der Häufigkeiten der 
reifen und hochdifferenzierten Epithelien zu verzeichnen (siehe Tabelle 117).  
 
Auffällig ist, daß im Ovar ohne vorherige Therapie mehr als doppelt so viele alternde Epithelien 
gefunden werden wie an den übrigen Lokalisationen. Weiterhin sind nach Hormontherapie fast 
doppelt so viele hochdifferenzierte Epithelien im Ovar zu finden wie an den anderen 
Lokalisationen. Keine wesentlichen Unterschiede bestehen zwischen den Häufigkeiten der 




Mit einer Häufigkeit von 49,7 % sind bei den Peritonealendometriosen die als hormonell nicht 
moduliert eingestuften Epithelien ohne vorherige Hormontherapie am häufigsten vertreten, gefolgt 
von autonom proliferierenden Epithelien mit einer Häufigkeit von 40,6 %, inadäquat 
proliferierenden Epithelien in 6,5 % und zyklusgerechten Modulationen in 3,2 % (siehe Tabelle 
119).  
 
Nach Therapie mit GnRH-Analoga steigen die Häufigkeiten der nicht modulierten Epithelien auf 
93,0 % an. Die autonom proliferierenden Epithelien fallen auf 7,0 % ab. Inadäquate und 
zyklusgerechte Modulationen sind nach Behandlung mit GnRH-Analoga nicht mehr zu finden, da 
der Zyklus aufgehoben ist. Der Anstieg der Häufigkeit der nicht modulierten und der Abfall der 
autonom und inadäquat proliferierenden Epithelien besteht an allen Lokalisationen (siehe Tabelle 
120). 
 
Im Bereich des Ovars ist ohne Hormontherapie eine signifikant höhere Anzahl von nicht 
modulierten Epithelien sowie eine geringere Häufigkeit von autonom proliferierenden Epithelien 
dargestellt. Die unterschiedliche Modulation der Endometrioseepithelien - auch im Vergleich mit 
dem eutopen Endometrium - ist auf den differenten Rezeptorenbesatz mit Östrogen- und 
Progesteronrezeptoren zurückzuführen (62). Die Problematik hat eine besondere Bedeutung bei 
der medikamentösen Therapie der Endometriose, da die Ansprechrate einer Hormontherapie vom 
Vorhandensein entsprechender Hormonrezeptoren abhängig ist. 
 
Beim Vergleich der Häufigkeiten der Epithelmodulationen der BUF und den peritonealen Herden 
ergeben sich nur zwei signifikante Unterschiede ohne vorherige Hormontherapie, im Bereich des 
LSU sind signifikant mehr nicht modulierte Epithelien, im Bereich des Douglas mehr autonom 





Bei der Beurteilung der Epitheltrophik der Histologien der Peritonealendometriosen überwiegen 
ohne vorherige medikamentöse Therapie die eutrophen Epithelien mit 76,2 %, gefolgt von den 
partiell atrophischen mit 13,4 %. Zystisch dilatierte, hyperplastische und atrophische Epithelien 
sind selten zu finden (siehe Tabelle 122).  
 
Nach Hormontherapie ist ein Anstieg der partiell atrophischen Epithelien auf 51,7 % und der 
atrophischen von 1,4 auf 25,6 % sowie ein Rückgang der eutrophen auf 13,4 % zu verzeichnen. 
Die jeweilige Tendenz ist an allen Lokalisationen nachweisbar. 
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Beim Vergleich der Häufigkeiten der Trophikparameter untereinander ist auffällig, daß im Douglas 
ohne vorherige Therapie am häufigsten die eutrophen und am seltensten die partiell atrophischen 
Epithelien zu finden sind. Das könnte ein Hinweis darauf sein, daß die Endometrioseherde im 
Douglas besonders gute trophische Bedingungen finden. 
 
Im Ovar befinden sich signifikant weniger eutrophe und mehr partiell atrophische Epithelien ohne 
vorherige Therapie beim Vergleich mit der BUF. Weiterhin sind atrophische Epithelien im Ovar 
mehr als doppelt so häufig zu finden wie an den übrigen Endometrioselokalisationen. Insgesamt 
ergibt sich somit die Vermutung, daß im Bereich des Ovars ungünstigere trophische Bedingungen 
für die Endometrioseherde bestehen als in anderen Organen. Das wiederum könnte mit der 
differenten Größe der Endometrioseherde, die im Ovar gefunden werden, zusammenhängen. 
 
Die Veränderungen der Häufigkeiten der histologischen Parameter des Epithels nach 
Danazoltherapie entsprechen weitgehend denen nach Therapie mit GnRH-Analoga. Die wenigen 




Mit 43,5 % liegt die höchste Häufigkeit der Herde mit einem Endometrioseanteil von 30 %, gefolgt 
von einer Häufigkeit von 32,7 % bei einem Endometrioseanteil von 20 % ohne vorherige Therapie. 
Ausdehnungen von rund 40 % sind nur noch in 11,2 % und Ausdehnungen von rund 10 % nur 
noch in 10,0 % zu finden. 
 
Nach medikamentöser Therapie kommt es zu einer Verringerung der Histologiehäufigkeiten mit 
einem Endometrioseanteil von 10 und 20 % im Präparat und zu einer Zunahme der Häufigkeiten 




Ohne vorherige Hormontherapie ist bei den peritonealen Endometriosen häufiger zellärmeres 
Stroma (60,0 % zytogen+) nachweisbar als zellreicheres (38,3 % zytogen++) (siehe Tabelle 113).  
 
Das ohne vorherige Hormontherapie insgesamt häufiger auftretende zellärmere Stroma (60 %) 
nimmt nach Hormontherapie an Häufigkeit weiter zu (auf 75,3 %), das zellreichere Stroma (38,3 
%) ist nach Hormontherapie deutlich seltener zu finden (in 12,3 %) (siehe 0 und Tabelle 126). Die 
Veränderungen erklären sich daraus, daß auch das Stroma der Endometrioseherde 
östrogenabhängig ist und sich unter der Hormontherapie regressiv verändert. 
 





Die ohne medikamentöse Therapie relativ häufig auftretenden Stromareaktionen Ödem und 
Entzündung verringern sich bei den Peritonealendometriosen nach Hormontherapie deutlich an 
allen Lokalisationen. Gleichzeitig kommt es zu einer deutlichen Erhöhung der Stromafibrosen und 
des kondensierten Stromas, was ebenfalls an allen Lokalisationen nachweisbar ist (siehe Tabelle 
128 und Tabelle 129).  
 
Im Ovar sind beim Vergleich signifikant häufiger eine Entzündungsreaktion und weniger häufig ein 
Ödem des Stroma nachweisbar bei Patientinnen ohne vorherige Hormontherapie. Es ist denkbar, 
daß die häufige Entzündungsreaktion in Zusammenhang steht mit den ungünstigeren trophischen 
Bedingungen für Stroma wie auch Epithel. Allerdings könnte sie sowohl Ursache als auch Folge 
dieser sein. Die Betrachtung der Häufigkeiten der Stromareaktionen von BUF und  
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Peritonealendometriosen erbringt nur eine signifikante Differenz, und zwar im Bereich des LSU 




Die häufigste Stromadifferenzierung der Peritonealendometriosen ohne vorherige Hormontherapie 
ist hochdifferenziertes Stroma mit 75,1 %, alterndes Stroma wird in 11,8 %, reifes in 10,4 % und 
degeneriertes in 2,8 % gefunden (siehe Tabelle 131).  
 
Nach medikamentöser Therapie gehen die Häufigkeiten des hochdifferenzierten Stromas auf 10,6 
% zurück. Als alternd eingestuftes Stroma wird nach Hormontherapie in 57,4 % der Fälle 
gefunden. Ebenso ist eine deutliche Zunahme degenerierten zytogenen Bindegewebes von 2,8 % 
auf 28,1 % nach Hormontherapie zu verzeichnen. Die Häufigkeitsabnahme des reifen Stromas 
und die Zunahme des alternden und degenerierten Stromas ist an allen Lokalisationen 
nachweisbar (siehe Tabelle 132). 
 
Bei nicht vorbehandelten Patientinnen sind im Bereich des Ovars signifikant mehr alternde und 
weniger hochdifferenzierte Stromadifferenzierungen nachweisbar. Es läßt sich nicht sicher 
beurteilen, inwiefern ein im Vergleich zum eutopen Endometrium variierender Rezeptorenbesatz 
oder ungünstige trophische Bedingungen für die genannten Effekte verantwortlich sind. Die 
Parameterhäufigkeiten von BUF und Peritonealendometriosen zeigen eine gute Kongruenz bis auf 




Bei der Beurteilung einer stattgefundenen Einblutung im Endometrioseherd werden einerseits 
direkt die Menge der Erythrozyten und andererseits der Siderophagen eingeschätzt. Ohne 
vorherige Hormontherapie wurde bei den Peritonealendometriosen in 35,6 % eine leichte 
Einblutung (Erythrozyten+), in 10,4 % eine mäßige Einblutung (Erythrozyten++) und in 17,8 % 
keine Einblutung gefunden. Eine relativ geringe Anzahl von Siderophagen läßt sich in 23,1 % der 
Präparate (Siderophagen+) und eine mäßige Anzahl von Siderophagen in 13,2 % 
(Siderophagen++) nachweisen (siehe Tabelle 134).  
 
Nach Therapie mit GnRH-Analoga sinkt die Anzahl der Einblutungen in den Präparaten deutlich, 
die Anzahl der Siderophagen nimmt zu auf 64,7 % (Siderophagen+) und 26,0 % 
(Siderophagen++). Die Veränderungen lassen sich an nahezu allen Lokalisationen nachweisen 
(siehe Tabelle 135).  
 
Im Ovar werden eine signifikant geringere Anzahl von Histologien mit leichter Einblutung 
(Erythrozyten+) und eine höhere Anzahl von Herden mit mäßiger Anzahl von Siderophagen 
(Siderophagen++) bei Patientinnen ohne Behandlung mit GnRH-Analoga gefunden. Keine 
wesentlichen Unterschiede bestehen beim Vergleich von BUF und Peritonealendometriosen, mit 




Am häufigsten findet sich an den peritonealen Lokalisationen eutrophes Stroma in 70,2 %, 
weiterhin partiell atrophisches Stroma in 24,0 % und selten hyperplastisches und atrophisches 
Stroma (siehe Tabelle 137). 
 
Eutrophes zytogenes Stroma sinkt auf eine Häufigkeit von 14,0 % nach Hormontherapie. Partiell 
atrophisches und atrophisches Stroma werden dagegen deutlich häufiger, und zwar von 24,8 % 
auf 44,7 % beziehungsweise von 2,8 auf 38,7 %. Die Abnahme des eutrophen Stromas und die 
Zunahme des atrophischen und partiell atrophischen Stromas läßt sich an fast allen Lokalisationen 
nachweisen (siehe Tabelle 138). 
 
Im Ovar ist ohne vorherige Hormontherapie eine signifikante Verringerung der eutrophen und eine 
Erhöhung der partiell atrophischen Stromahistologien nachweisbar. Damit wird die gleiche 
Tendenz der Epitheltrophik des Ovars bestätigt im Sinne von schlechteren trophischen 
Endometriose von Ureter und Harnblase. 
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Verhältnissen. Auch die Herde des LSU besitzen ohne Hormontherapie signifikant häufiger partiell 
atrophisches Stroma. Analog zur Trophik des Epithels sind im Douglas am häufigsten eutrophes 




In 65,6 % der Herde wird eine relativ geringe Kapillarisation gefunden (Kapillaren+) bei den 
Peritonealendometriosen, bei 16,2 % eine mäßige Anzahl von Kapillaren (Kapillaren++) und bei 
18,2 % keine Kapillaren (siehe Tabelle 140). 
 
Die Kapillarisierung der Endometrioseherde wird nach Hormontherapie deutlich schlechter. Keine 
Kapillaren werden jetzt in 60,0 % gefunden, in 37,9 % eine geringe Anzahl (Kapillaren+) und in 2,1 
% mäßig viel Kapillaren (Kapillaren++). Es wurde bereits im Kapitel 1.4 auf die Arbeiten anderer 
Autoren eingegangen, die sich mit der Problematik der Vaskularisation von Endometrioseherden 
vor und nach Hormontherapie mit GnRH-Analoga auseinandergesetzt haben.  
 
Im Ovar werden ohne vorherige Hormontherapie signifikant weniger Histologien ohne Kapillaren  
dargestellt, allerdings wurden im Ovar etwas mehr Herde mit mäßig viel Kapillaren (Kapillaren++) 
gefunden. 
 
Die Veränderungen der Parameter des Stromas entsprechen – analog zu den Änderungen der 
Epithelparameter – denen nach Therapie mit GnRH-Analoga. Vereinzelte Abweichungen sind 
ebenfalls aufgrund der geringen Fallzahlen von untergeordneter Bedeutung.  
 
Zusammenfassend betrachtet, sind beim Vergleich der einzelnen Parameter der 
Blasenumschlagsfalte mit den verschiedenen Lokalisationen die meisten statistisch signifikanten 
Unterschiede bei der Gegenüberstellung mit dem Ovar nachweisbar. In keinem Fall sind an einer 
Lokalisation alle Charakterisierungen eines makroskopischen oder mikroskopischen Parameters 
signifikant verschieden. Ebenso in keinem Fall ist eine makroskopische oder mikroskopische 
Charakterisierung an allen Lokalisationen signifikant unterschiedlich. 
 
Die meisten signifikanten Abweichungen beim Vergleich der Parameter ohne und nach Therapie 
betreffen die BUF (rund 60 %). Dies ergibt sich daraus, daß hier die meisten Histologien vorliegen 
und am häufigsten die Normalverteilung erreicht wird und dann ein signifikanter Unterschied 
errechnet werden kann. Bei ausreichend hohen Histologiezahlen der übrigen Lokalisationen 
würden auch dort signifikante Parameterdifferenzen entstehen, wenn diese auf die Wirkung der 
GnRH-Analoga zurückzuführen sind. 
 
Da hochdifferenzierte Endometrioseherde im Bereich des Peritoneums als auch des 
Blasendaches nur zu einem Teil verschwinden und überwiegend durch die medikamentöse 
Therapie regressiv verändert werden, ist die operative Beseitigung der Restherde indiziert. Dies 
umso mehr, als Herde mit einem niedrigen Differenzierungsgrad auf eine medikamentöse 
Behandlung nur mit geringer Regression reagieren und vital bleiben. Ob die Sanierung 
endoskopisch oder per Laparotomie erfolgt, hängt vom Situs und operationstechnischen 
Problemen ab. So mußte in 21 Fällen (6,3%) eine Laparotomie durchgeführt werden, während in 
312 Fällen (93,7%) dieTherapie der Endometriose endoskopisch gelang.  
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4.4 Tief infiltrierende Endometriose 
4.4.1 Endometriosefälle mit einem Endometrioseherd im Bereich der Harnblasenwand 
mit einem zystoskopischen Befund und tief infiltrierender Ureterendometriose mit 
Harnabflußstörung 
 
Die Angaben über den Befall des Harntraktes mit einer Endometriose schwanken in der Literatur 
von knapp einem bis 24 %. 
 
• Zu klinisch relevanter Harntransportstörung oder Infiltration der glatten Muskulatur von 
Harnblase oder Ureter kommt es in weniger als einem Prozent aller Endometriosefälle 
(493).  
• Nezhat nennt für diesen Sachverhalt Häufigkeiten von 1 – 11 % (327), Stillwell 
beispielsweise 1,2 % (453).  
• Heidegger berichtet über eine Beteiligung des Harntraktes in 16 % bei 485 
durchgeführten Laparatomien wegen Endometriose (219).  
• Williams nennt sogar eine Beteiligung des Harntraktes in 24 % der Fälle aller 
Endometriosen (80).  
 
Es kann vermutet werden, daß es erst bei fortgeschrittenen Endometriosen mit hohen rAFS-
Stadien zu einer Beteiligung des Harntraktes mit urologischer klinischer Symptomatik kommt. Bei 
der Diskussion dieser Problematik muß berücksichtigt werden, daß die genaue Prävalenz und 
Inzidenz der Endometriose nicht bekannt ist, da die Diagnosestellung einen operativen Eingriff 
erfordert. 
 
Im eigenen Patientengut fanden wir 30 Fälle von tief infiltrierender Endometriose unter 3.110 
analysierten Endometriosefällen, was 0,96 % entspricht. Davon waren 40 % Ureterendometriosen 
und 60 % Harnblasenendometriosen. 
 
In der Literatur werden andere Verteilungen berichtet. Während Beecham 1957 bei Befall des 
Harntraktes eine Verteilung von rund 89 % Harnblase, 8 % Ureter und 3 % Niere nennt (109), führt 
Gehr diese Verteilung mit 84 % Harnblase, 10 % Ureter, 4 % Niere und 2 % Urethra auf (196). 
Nach Stillwell beträgt das Verhältnis der Häufigkeiten von Harnblase, Ureter und Niere 40 zu 5 zu 
1 (453). Laut Literaturangaben entfallen somit rund vier Fünftel der Fälle beim Befall des 
harnableitenden Systems auf Harnblasenendometriosen und etwa ein Fünftel auf den Ureter.  
 
Im Gegensatz dazu fand Nezhat (50) in 500 konsekutiven Laparoskopien wegen Endometriose 
einen Befall von Harnleiter und Harnblase im Verhältnis von eins zu eins. Die publizierten 
Kasuistiken aus der Literaturrecherche dieser Arbeit verteilen sich ähnlich (310 
Harnblasenendometriosen und 274 Ureterendometriosen). 
 
Nach der retrospektiven Analyse aus der Frauenklinik der Ammerland-Klinik GmbH beträgt die 
Häufigkeit der Harnblasen- und Ureterendometriosen mit urologischer Symptomatik knapp 1 %. Im 
deutlichen Widerspruch zu den überwiegenden Angaben in der Literatur steht das durch die 
eigene Auswertung gefundene Verhältnis von Harnblasen- zu Ureterendometriosen, sowohl 
innerhalb der Auswertung der Fallbeschreibungen der Literatur wie auch nach Auswertung der 
Fälle der Ammerland-Klinik. Bei den Fällen der eigenen Literaturauswertung beträgt das Verhältnis 
von Harnblase zu Ureter 1,1 zu 1; bei der Betrachtung der Fälle der tief infiltrierenden 
Endometriosen aus der Ammerland-Klinik verhalten sich die Häufigkeiten von Harnblase und 
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4.4.2 Altersverteilung 
 
Im Patientengut der Ammerland-Klinik verteilen sich die tief infiltrierenden 
Harnblasenendometriosen relativ gleichmäßig auf das Alter zwischen 26 und 40 Jahren, und die 
tief infiltrierenden Ureterendometriosen zeigen einen Häufigkeitsgipfel zwischen 31 und 35 Jahren. 
In der Literatur finden sich über 80 % der Harnblasenendometriosen ohne Altersgipfel zwischen 25 
und 44 Jahren, während die Ureterendometriosen in fast der Hälfte der Fälle zwischen 35 und 44 
Jahren diagnostiziert wurden. Somit zeigt sich eine relativ gute Kongruenz zwischen den 
Patientengruppen. Die Patientin mit der Harnblasenendometriose ist etwas jünger als die mit der 
Ureterendometriose. 
 
Das Alter der Endometriosepatientin im Allgemeinen wird häufig mit cirka 30 bis 40 Jahren (153) 
(56) (28), 20 bis 40 Jahren (420) (9) und 26 bis 30 Jahren (63) angegeben. Damit ergibt sich 
ungefähr ein mittleres Alter der Endometriosepatientin zum Zeitpunkt der Diagnosestellung von 30 
Jahren. Wesentliche beziehungsweise klinisch relevante Unterschiede zu den Ureter- und 
Harnblasenendometriosen ergeben sich nicht.  
4.4.3 Anamnese, Symptomatik und Diagnostik 
 
Auffällig ist sowohl bei den retrospektiv analysierten Ureter- wie auch bei den 
Harnblasenendometriosen die hohe Rate an Voroperationen, insbesondere wegen Endometriose. 
Dies ist zurückzuführen auf die Patientenselektion in einem Endometriosezentrum.  
 
Bei der Auswertung der Harnblasenendometriosen in der Literatur sind Unterbauchschmerzen 
(45,5 %) und dysurische Beschwerden (46,8 %) als häufigste Symptome genannt, bei den 
Ureterendometriosen Flankenschmerzen (48,2 %) und Unterbauchschmerzen (33,2 %). Bei den 
aus der Ammerland-Klinik ausgewerteten Fälle von Harnblasenendometriose wurden in 50 % 
Unterbauchschmerzen und in 55,6 % dysurische Beschwerden, bei den Ureterendometriosen 
Flankenschmerzen und Dysmenorrhoe in jeweils 75 % und Unterbauchschmerzen in 66 % 
angegeben. Eine Makrohämaturie wurde bei den Ureterendometriosen in keinem Falle und bei 
den Harnblasenendometriosen in 11 % (zwei Fälle) dokumentiert. Dies deckt sich mit den 
Angaben aus der Literatur, wo sowohl bei den Ureter- wie auch bei den Harnblasenendometriosen 
die Makrohämaturie nicht zu den häufigsten Symptomen gehört. 
 
Bei der Endometriose allgemein ist der Schmerz das häufigste Symptom (1) (2) (12). Ein großer 
Teil der Patientinnen weist eine Infertilität auf (2) (27) (63). Somit ergeben sich als von der 
Endometriose allgemein abweichende häufige Beschwerden der Harnblasen- und 
Ureterendometriose die Miktionssymptomatik beziehungsweise die Flankenschmerzen.  
 
Im Rahmen der Diagnostik kommt nach einer ausführlichen Anamnese neben der manuellen 
Untersuchung und dem Urinbefund der Ultraschalluntersuchung eine zentrale Rolle zu. Bei 
Verdacht auf eine Harnabflußstörung beziehungsweise bei Verdacht auf Ureterbefall ist ein 
Ausscheidungsurogramm unerläßlich. Es muß bedacht werden, daß die Harnabflußstörung 
eventuell zyklisch auftritt und im Intervall möglicherweise nicht nachweisbar ist. Weitere 
bildgebende Verfahren können ergänzend zum Einsatz kommen. 
4.4.4 Histologie, Progression 
 
Alle Ureter- und Harnblasenendometriosen wurden histologisch gesichert. Die Verteilung der 
einzelnen makroskopischen und mikroskopischen Parameter ist in den Tabellen 145, 146 und 147 
zusammengefaßt. 
 
Bei den tief infiltrierenden Ureterendometriosen überwiegen braun und blauschwarz erscheinende 
Herde von meist nodulärem Wachstumstyp mit einer Herdgröße von zwei bis drei Zentimetern. Die 
tief infiltrierenden Harnblasenendometriosen erscheinen blaurot oder rot, in nodulärer Form und 
am häufigsten in einer Größe von zwei bis drei Zentimetern oder größer. Bei den oberflächlichen 
Peritonealendometriosen beträgt im Gegensatz dazu in über 40 % die Größe unter einem 
Zentimeter und in über 30 % ein bis zwei Zentimeter. Somit entwickelt die tief infiltrierende Blasen- 
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und Ureterendometriose größere Herde als die Endometriose der betrachteten peritonealen 
Lokalisationen. Weiterhin ist bei den Patientinnen mit tief infiltrierender Harnblasenendometriose 
ersichtlich, daß die Mehrzahl der Endometrioseherde der Blasenumschlagsfalte vom 
laparoskopischen Befund her einen flächigen Wachstumstyp zeigte. Auffällig ist, daß in über der 
Hälfte der Fälle die Herdgröße über zwei Zentimetern lag. Dies spricht dafür, daß es sich auf dem 
Blasenperitoneum möglicherweise um zusätzliche Befunde zur tief infiltrierenden Form handelte. 
 
Bei den mikroskopischen Parametern überwiegen die endometrioiden, hochdifferenzierten, 
eutrophen Epithelien sowohl bei den Harnblasen- als auch Ureterendometriosen. Dabei sind keine 
wesentlichen Abweichungen zu den oberflächlichen Harnblasenendometriosen festzustellen. 
Ödem und Begleitentzündung im umgebenden Stroma wurden in den meisten Fällen 
nachgewiesen. Es fällt auf, daß bei den Stromahistologien der infiltrierenden 
Harnblasenendometriosen eine etwas bessere Kapillarisierung und vermehrt frische Einblutungen 
beim Vergleich mit den Ureterhistologien darstellbar sind. Auch beim Vergleich der tief 
infiltrierenden mit den oberflächlichen Endometriosen der Harnblase ergibt sich eine bessere 
Durchblutung und ein höherer Prozentsatz rötlich erscheinender Herde bei den Erstgenannten. 
Somit handelt es sich bei den betrachteten tief infiltrierenden Harnblasenendometriosen vom 
makroskopischen und mikroskopischen Aspekt her eher um „jugendliche“ frische Endometriosen 
und beim Ureterbefall um gealterte, länger bestehende Formen der Endometriose. Weiterhin ist 
bei den Ureterhistologien ein etwas höherer Endometrioseanteil im Präparat nachweisbar. 
 
Ein Vergleich der Histologien mit der Literatur ist nicht möglich, da detaillierte Histologien in 




Die Behandlung der Ureter- und Harnblasenendometriosen ist nicht standardisiert. Die 
Literaturanalyse macht klar, daß in über 40 % der Fälle die Endometriose operativ behandelt 
wurde, während die Kombination von medikamentösen und operativen Maßnahmen in knapp 20 
% der Fälle erfolgte.  
 
Ob die präoperative Vorbehandlung durch Regression der Endometriose den Operationsumfang 
und die Operationsdauer nennenswert reduziert oder durch die verminderte Durchblutung im 
kleinen Becken zur einer relevanten Reduktion des intraoperativen Blutverlustes führt, ist weder 
an Hand der Literatur noch durch eigene Daten zu belegen. Ob die präoperative Medikation die 
Präparation durch vermehrte Fibrosierung sogar erschwert und unvollständige Resektion 
begünstigt, muß ebenso offen bleiben. Allerdings konnte gezeigt werden, daß die Rezidivraten 
durch die Kombination von medikamentöser mit operativer Behandlung reduziert werden.  
 
Eine Therapieempfehlung für die Ureterendometriosen ist schwieriger zu geben als bei den 
Harnblasenendometriosen. Das wird bereits bei der Betrachtung der Vielzahl der angewandten 
Therapien, die in der Literatur beschrieben worden sind, offensichtlich. 
 
In allen ausgewerteten Fällen von Ureterendometriose an der Ammerland-Klinik war ein 
operatives Vorgehen erforderlich. In 33,3 % der Patientinnen wurde präoperativ und in 33,3 % 
postoperativ eine Hormontherapie durchgeführt. Die Wahl des jeweiligen operativen Verfahrens 
muß in jedem Falle individuell entschieden werden. Fünf der zwölf Patientinnen mit einer 
Ureterendometriose wurden durch eine Ureterteilresektion mit Ureterozystoneostomie und drei 
durch Ureterteilresektion mit Blasenteilresektion und Ureterozystoneostomie behandelt. In jeweils 
einem Fall erfolgte die Therapie durch Nephrektomie, End-zu-End-Anastomosierung, Ureterolyse, 
laparoskopische Herdentfernung (siehe Tabelle 69). Somit ergibt sich hier ein ähnliches Bild wie 
bei der Auswertung der Literatur, dort wurden die Ureterendometriosen in über 96 % operativ 
behandelt, in über 40 % wurde ausschließlich operativ therapiert.  
 
Die Ureterendometriosen scheinen bevorzugt bei den höheren rAFS-Stadien aufzutreten. Bei den 
Harnblasenendometriosen liegt eine allenfalls geringe Bevorzugung der höheren rAFS-Stadien 
vor. Dies deckt sich mit der Fallverteilung der oberflächlichen Endometriosen des 
Harnblasenperitoneums. Das Auftreten von Ureterendometriosen bei höheren rAFS-Stadien ist 
Endometriose von Ureter und Harnblase. 
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ebenfalls kompatibel mit den oben genannten makroskopischen und mikroskopischen 
Parametern, aus denen ersichtlich ist, daß es sich um ältere, eventuell fortgeschrittene 
Endometriosen handelt. Aufgrund der relativ geringen Fallzahlen läßt sich allerdings die Verteilung 
auf die rAFS-Stadien statistisch schwer untermauern. In den Fallbeschreibungen der tief 
infiltrierenden Ureter- und Harnblasenendometriosen aus der Literatur liegen in den meisten Fällen 
leider keine Angaben zu den rAFS-Stadien vor. Eine indirekte Bestätigung dieses Sachverhalts 
beziehungsweise Gedankenganges ergibt sich aus der Angabe, daß in 44 % der 
Harnblasenendometriosen aus der Literaturrecherche eine isolierte Endometriose der Harnblase 
vorlag und in nur 15 % eine isolierte Ureterendometriose. 
 
Von den tief infiltrierenden 18 Harnblasenendometriosen wurde in sieben Fällen eine 
transurethrale Elektroresektion des Endometrioseherdes vorgenommen, wobei sechsmal 
präoperativ und einmal postoperativ GnRH-Analoga verabreicht wurden. In vier Fällen (57 %) kam 
es nach transurethraler Resektion zu einem Rezidiv. Eine laparoskopische Herdentfernung 
erfolgte bei vier Patientinnen mit nachfolgender Hormontherapie mit GnRH-Analoga. In diesen 
Fällen war es einmal zum Rezidiv der Harnblasenendometriose gekommen. Bei sieben 
Patientinnen erfolgte eine Blasenteilresektion, davon dreimal mit nachfolgender GnRH-Analoga-
Gabe. Bei drei der vier Patientinnen, die nach transurethraler Resektion ein Rezidiv erlitten hatten, 
wurde eine Blasenteilresektion angeschlossen. In einem Fall erfolgte eine erneute transurethrale 
Resektion bei der Ablehnung der Blasenteilresektion durch die Patientin. Die hohe Rezidivrate 
nach transurethraler Resektion bestätigt die Auswertung der Therapie der in der Literatur 
beschriebenen Harnblasenendometriosen, diese kann somit nur zur Histologiegewinnung 
empfohlen werden. 
 
Es ergibt sich an dieser Stelle die Frage nach dem Vergleich zwischen Therapie von Ureter- und 
Harnblasenendometriose und Endometriose allgemein. Bei der Diskussion der 
Endometriosetherapie werden oft die Laparoskopie und Laparotomie verglichen (85) (64) und 
häufiger die medikamentöse mit operativer Therapie (92) (110) (350) (51) (64). Auch werden 
häufig die Schwangerschaftsraten als Kriterium zur Beurteilung des Therapieerfolges 
herangezogen. Somit ergeben sich bei der Harnblasen- und Ureterendometriose häufig andere 
Kriterien zur Beurteilung des Therapieerfolges als bei der Endometriose allgemein, und der 
Vergleich erscheint dann nicht sinnvoll. Nach der vorliegenden Arbeit ist es unstrittig, daß ein 
operatives Vorgehen bei der Mehrzahl der Patientinnen notwendig ist. Ob eine präoperative oder 
postoperative medikamentöse Behandlung oder eine Kastration bei tief infiltrierenden Harnblasen- 
oder Ureterendometriosen sinnvoll ist, ob bestimmte Operationstechniken (endoskopisch, offen 
chirurgisch) Vorteile bringen und ob bestimmte Operationsverfahren anderen überlegen sind oder 
welche Kombinationen der genannten therapeutischen Möglichkeiten sinnvoll sind, kann weder die 
Auswertung der Literatur noch die retrospektive Analyse eines umfangreichen Krankengutes aus 
einem Endometriosezentrum beantworten. Zur Klärung dieser klinisch wichtigen Fragen bedarf es 
einer prospektiven multizentrischen Untersuchung. Eine alleinige medikamentöse Therapie 
bessert zwar die Symptomatik, ist aber mit einer sehr hohen Rezidivrate belastet.  
 
4.4.6 Makroskopische und mikroskopische Parameter ohne/nach Therapie 
 
Als makroskopische Parameter wurden ausgewertet Farbe, Form und Größe der Herde. Bei der 
mikroskopischen Beurteilung wurde die Beschreibung des Epithels untergliedert in Typ, 
Differenzierung, Modulation und Trophik. Das Stroma wurde charakterisiert nach Typ, Reaktion, 
Differenzierung, Einblutung, Trophik und Vaskularisation. Auf Grund der sehr geringen 
Histologiezahlen nach Hormontherapie bei den tief infiltrierenden Endometriosen ist ein Vergleich  
der Parameter vor und nach Therapie nicht sinnvoll.  
 
Vermutlich entwickeln sich aus den relativ häufig auftretenden Endometriosen des 
Harnblasenperitoneums in einer geringen Fallzahl die gesamte Harnblasenwand infiltrierende 
Endometrioseerkrankungen mit einem zystoskopischen Befund und urologischer Symptomatik. 
Dafür spricht die eben genannte Verteilung der Häufigkeiten der Größen oberflächlicher und tiefer 
Herde in dem Sinne, daß sich aus kleineren oberflächlichen größere tief infiltrierende 
Endometriome entwickeln. Dabei ist es nicht ausgeschlossen, daß im Einzelfall 
Endometriumgewebe auf hämatogenem oder lymphogenem Wege oder iatrogen in die 
Endometriose von Ureter und Harnblase. 
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Harnblasenwand gelangt. Weiterhin spricht für die Annahme dieser Hypothese, daß die 
ausgewerteten Harnblasenendometriosen aus der Literatur in 87 % der Fälle im Bereich der 
Blasenhinterwand beziehungsweise des Harnblasendaches und in keinem Fall im Bereich der 
Vorderwand lokalisiert sind. 
 
Endometriose von Ureter und Harnblase. 
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Harnleiter-und Harnblasenendometriosen sind Erkrankungen mit geringer Prävalenz und Inzidenz. 
In einer Literaturrecherche wurden 274 Harnleiter- und 310 Harnblasenendometriosen 
ausgewertet, die etwa zwischen 1920 und 2000 in der Literatur beschrieben worden waren. Eine 
derartige Analyse schien angezeigt, da bisher nicht vorhanden. 
 
Der in verschiedenen Literaturquellen angegebene Prozentsatz einer Mitbeteiligung des 
Harntraktes bei der Endometrioseerkrankung schwankt von einem bis 24 % (80) (219) (327) (453) 
(493). Entsprechend der eigenen retrospektiven Auswertung beträgt die Häufigkeit von 
Harnblasen- und Ureterendometriosen mit urologischer Symptomatik knapp 1 % von der 
Gesamtzahl der Endometriosen. 
 
Nach mehreren Literaturangaben (109) (196) (453) entfallen cirka vier Fünftel der Fälle beim Befall 
des harnableitenden Systems auf die Harnblase und ein Fünftel auf den Ureter. Im Gegensatz 
dazu fand Nezhat (50) zu diesem Sachverhalt ein Verhältnis von eins zu eins. Unsere 
Literaturrecherche bestätigt dies mit einem gefundenen Verhältnis von 1,1 zu 1 und unterstützt 
damit die Auswertung der retrospektiv analysierten Fälle der Ammerland-Klinik, bei denen eine 
Relation von Harnblasen- zu Ureterendometriosen von 1,5 zu 1 nachgewiesen wurde. 
 
Tief infiltrierende Ureterendometriosen 
 
Die Häufigkeiten der veröffentlichten Ureterendometriosen nehmen im Laufe der Jahrzehnte 
eindeutig zu. Diese Steigerung ist möglicherweise auf verbesserte Diagnostik in der Medizin 
zurückzuführen. Die Ureterendometriosen sind in über 80 % extrinsische Endometriosen, das 
heißt, es kommt zur Kompression beziehungsweise Infiltration des Ureters von außen (457). Nur 
in wenigen Fällen wächst der Endometrioseherd direkt in der Harnleiterwand als intrinsische Form 
der Erkrankung. Die meisten Ureterendometriosen (44,3 %) treten im Alter von 35 bis 44 Jahren 
auf. Als Symptomatik sind beschrieben in 48,2 % Flankenschmerzen, in 33,2 % 
Unterbauchschmerzen, in 18,6 % Makrohämaturie und in 6,2 % der Fälle Makrohämaturie 
während der Menstruation. Ein einseitiger Harnleiterbefall wurde in 82 %, ein doppelseitger Befall 
in 18 % dokumentiert. In 15,1 % der Fälle wurde ein isolierter Befall des Harnleiters angegeben, in 
84,9 % waren weitere Organe von Endometriose betroffen (Angaben in 179 Fällen). Im Rahmen 
der Diagnostik ist das Ausscheidungsurogramm die wichtigste Maßnahme, bei 221 Patientinnen 
(80,7 %) wiesen Urogramme einen pathologischen Befund nach. Die Lokalisation wurde in allen 
Fällen im distalen Drittel des Harnleiters angegeben. Die Länge der Stenose lag am häufigsten bei 
zwei bis drei Zentimetern. Bei 24,5 % der Patientinnen wurde im Endometrioseherd histologisch 
fibröses Gewebe beschrieben. Zur Therapie der Ureterendometriose stehen mehrere Optionen zur 
Verfügung: die rekonstruktive Operation, die Kastration, eine Hormontherapie sowie 
Kombinationen dieser Verfahren und letztlich auch die Ureteronephrektomie bei fortgeschrittenem 
Funktionsverlust der Niere. In 42,3 % der Fälle wurde als Behandlung ein alleiniger operativer 
rekonstruktiver Eingriff angegeben, in 14,3 % die Ureteronephrektomie, in 12,8 % die Operation 
am Ureter, kombiniert mit Kastration, in 11,6 % die Operation am Ureter mit Hormontherapie. Von 
den rekonstruktiven operativen Verfahren wiederum wurden am häufigsten die Ureterteilresektion 
mit Ureterozystoneostomie in 24,4 %, bei 22,2 % eine Ureterolyse beziehungsweise 
Herdentfernung ohne Eröffnung des Harnleiters und in 18,9 % eine alleinige Teilresektion 
durchgeführt. Eine spezielle Therapieempfehlung kann nach Auswertung der vorliegenden 
Literaturdaten nicht gegeben werden. Da es sich bei der Mehrzahl der Ureterendometriosen sehr 
wahrscheinlich um Patientinnen mit höheren rAFS-Stadien handelt, erscheint die Kombination 
eines operativen Verfahrens mit einer Hormontherapie oder Kastration sinnvoll. 
 
Die Auswertung der tief infiltrierenden Ureterendometriosen der Ammerland-Klinik ist in 
weitgehender Übereinstimmung mit den Ergebnissen der Literaturauswertung. Die Betrachtung 
der Histologien bestätigt die Vermutung, daß es sich bei den Ureterendometriosen um 
Endometriose von Ureter und Harnblase. 
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fortgeschrittene, bereits länger andauernde Endometriosen handelt, meist mit Befall weiterer 
Organe und die mindestens die operative Therapieoption in den meisten Fällen erfordert. 
 
Tief infiltrierende Harnblasenendometriosen 
 
Bei den 310 in der Literatur gefundenen Harnblasenendometriosen handelt es sich um 
Erkrankungen mit Infiltration der Harnblasenwand und mit zystoskopischem Befund. 
Oberflächliche, auf dem Harnblasenperitoneum lokalisierte, Herde werden nicht als „echte“ 
Harnblasenendometriosen bezeichnet. Am häufigsten treten die Harnblasenendometriosen bei 
Frauen im Alter von 25 bis 35 Jahren auf. Damit ergibt sich für die Manifestation einer 
Harnblasenendometriose ein um cirka zehn Jahre geringeres Alter als bei den 
Ureterendometriosen. Mit einer Häufigkeit von einer Dysurie in 46,8 %, von Unterbauchschmerzen 
in 45,5 % und einer Pollakisurie in 35,2 % besteht - analog zu den Ureterendometriosen - keine 
typische Symptomatik. Eine Makrohämaturie wurde in 18,1 % und eine Makrohämaturie während 
der Menstruation in 9,4 % der Fälle beschrieben. Bei 86,8 % der Patientinnen war die Lokalisation 
die Hinterwand beziehungsweise das Dach der Harnblase. Die Größe des Herdes wurde bei 74,6 
% der Fälle mit zwei bis drei Zentimetern angegeben. In 90 % der Fälle wurde ein einzelner Herd 
innerhalb der Harnblase beschrieben, in 10 % mehrere Herde. Ein blaues oder bläuliches 
Tumorkolorit lag in 27,7 % aller Fallbeschreibungen vor. Die Blasenteilresektion (mit oder ohne 
medikamentöse Behandlung oder Kastration) ist bei 57,1 % der Patientinnen angewandt worden 
und damit die häufigste Therapieform. Die alleinige transurethrale Resektion ist bei einer 
Rezidivrate von über 50 % nicht als Therapie empfehlenswert, bietet sich allerdings zur 
Histologiegewinnung sehr gut an. 
 
Die Auswertung der tief infiltrierenden Harnblasenendometriosen der Ammerland-Klinik zeigt eine 
gute Kongruenz mit den Daten aus der Literaturrecherche. Die meist an der Hinterwand 
beziehungsweise am Harnblasendach lokalisierte Endometriose fällt erst ab einer bestimmten 
Größe (2 – 3 cm) klinisch auf. Eine Bevorzugung von höheren rAFS-Stadien ist im Gegensatz zu 
den Ureterendometriosen nicht eindeutig erkennbar. Ein isolierter Harnblasenbefall bei einer 




Die meisten Patientinnen (38,2 %) mit oberflächlicher peritonealer Harnblasenendometriose waren 
im Alter von 26 bis 30 Jahren. Somit ist es auch aus der Sicht der Altersverteilung möglich, daß 
sich aus den oberflächlichen Endometriosen tief infiltrierende entwickeln. 
 
Makroskopie und Mikroskopie 
 
Es wurden 333 Histologien von Endometriosen der Harnblase ausgewertet. Verglichen wurden die 
Histologien von Patientinnen ohne Hormontherapie mit denen von Patientinnen nach 
Hormontherapie (keine verbundenen Stichproben). Weiterhin wurden die makroskopischen und 
mikroskopischen Parameter der Blasenumschlagsfalte mit denen anderer Lokalisationen 
verglichen - dem Ovar, dem Douglasschen Raum, dem Ligamentum sacrouterinum und der 
Beckenwand. Bis auf ein signifikant häufiger flächiges Wachstum der Herde im Bereich des 
Blasendaches wurden keine aussagekräftigen signifikanten Unterschiede der makroskopischen 
Parameter beim Vergleich der Blasenumschlagsfalte mit den übrigen peritonealen Lokalisationen 
gefunden. Auffällig ist jedoch eine Häufung von signifikanten Unterschieden makroskopischer und 
mikroskopischer Parameter beim Vergleich mit dem Ovar.  
 
Ohne vorherige Hormontherapie sind beim Vergleich der makroskopischen und mikroskopischen 
Parameter der Blasenumschlagsfalte mit den übrigen Lokalisationen insgesamt 30 signifikante 
Abweichungen feststellbar. Davon betreffen 18 das Ovar, sieben das Ligamentum sacrouterinum, 
vier den Douglasschen Raum und eines die Beckenwand. Nach Hormontherapie ist nur noch ein 
signifikanter Unterschied darstellbar beim Vergleich der Parameter der verschiedenen 
Lokalisationen. 
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Die signifikanten Unterschiede der makroskopischen und mikroskopischen Parameter ohne und 
nach Hormontherapie an einer Lokalisation (siehe Tabelle 63) sind auf die bereits nachgewiesene 
Wirkung der GnRH-Analoga zurückzuführen.  
 
Die Analyse bestätigt die histologischen Besonderheiten der Endometrioseherde des Ovars. Es 
sind mehr alternde Epitheltypen und weniger autonom proliferierende und nicht modulierte Drüsen 
in Ovarialendometriosen gefunden worden. Weiterhin sind im Ovar weniger eutrophe und mehr 
atrophische Epithelien und Stromahistologien nachweisbar. Es bestehen wahrscheinlich im Ovar 
schlechtere trophische Verhältnisse als an anderen Lokalisationen. Ein Grund dafür ist 
möglicherweise das häufige Vorkommen der größeren Herde; es ist denkbar, daß sich mit 
zunehmender Größe auch die trophischen Verhältnisse für den Endometrioseherd im Ovar 
verschlechtern. Es könnte aber auch ein unterschiedlicher Differenzierungsgrad beziehungsweise 
Hormonrezeptorbesatz im Ovar für die signifikanten Unterschiede der makroskopischen und 
mikroskopischen Parameter verantwortlich sein.  
 
Signifikante Unterschiede der Parameter zwischen Blasenumschlagsfalte und den übrigen 
peritonealen Lokalisationen betreffen meist nur eine oder selten zwei Lokalisationen. Damit 
unterscheidet sich sehr wahrscheinlich die oberflächliche Harnblasenendometriose nicht von der 
sonstigen Peritonealendometriose im kaudalen Peritonealraum. 
 
Es ergeben sich allerdings Hinweise dafür, daß im Bereich des Douglas besonders gute 
trophische Verhältnisse für die Endometrioseherde bestehen. Das läßt sich sowohl durch die 
Epithel- wie auch die Stromahistologien untermauern, es werden im Douglas am häufigsten 
eutrophe Stroma- und Epithelhistologien und am seltensten atrophische und partiell atrophische 
Epithel- und Stromahistologien gefunden. 
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6 Anhang 
6.1 Anhang zu Kapitel 2 (Literaturrecherche zu Endometriose von Ureter und 
Harnblase) 
 
Einzelfallbeschreibungen zur Ureterendometriose 
 
In den folgenden Einzelfallbeschreibungen der Ureterendometriosen erfolgt die Darstellung von 
Patientinnen, die eine spezielle Therapie erhielten, die sich nicht in die vorn aufgeführten 
Schemata in Kapitel 2.1 einfügen ließ. Weiterhin werden hier Fälle dargestellt, bei denen neben 
der Endometriose ein endometrioides Malignom gefunden wurde. 
 
Morse AH und Perry IH 1928 (315): 
 
1922 wurde bei einer 32jährigen Frau ein palpabler Unterbauchtumor festgestellt, 
Verdachtsdiagnose Endometriose. Laparotomie wurde von der Patientin abgelehnt. Vier Jahre 
später erfolgte eine erneute stationäre Aufnahme der Patientin. Dabei wurden eine Hydronephrose 
rechts und eine Hydropyonephrose links diagnostiziert. Es erfolgte eine Drainageoperation der 
linken Niere. Durch eine fortschreitende Verschlechterung der Nierenfunktion kam es zum exitus 
letalis der Patientin in der Urämie. Histologisch zeigte sich eine Kompression beider Ureteren 
durch Endometriose im kleinen Becken mit weitgehender Zerstörung des Epithels des linken 
Ureters, eine chronische Zystitis, eine beidseitige Ureteritis und Pyelonephritis sowie 
metastatische Abszesse in Lunge und Milz. 
 
Goodall JR 1944 (204): 
 
Es wird über zwei Patientinnen im Alter von 38 und 36 Jahren berichtet, die zunächst wegen des 
Verdachts auf einen malignen Tumor im kleinen Becken einer Bestrahlungstherapie unterzogen 
wurden. Aufgrund der Progression des Tumors entwickelte sich eine Stuhl- und Harninkontinenz 
sowie wegen einer beidseitigen Ureterkompression ein Nierenversagen. Beide Patientinnen sind 
in der Urämie verstorben. Die Diagnose Endometriose konnte erst durch die Autopsie gestellt 
werden. 
 
Macfarlane CA 1958 (284): 
 
1948 wurde bei einer 49jährigen Patientin eine Hysterektomie wegen uteriner Blutungen 
durchgeführt. Die pathologische Diagnose ergab eine stromale Endometriose. 1954 erfolgte die 
Anlage einer beidseitigen Nephrostomie aufgrund einer Ureterkompression durch einen Tumor im 
kleinen Becken. Zystoskopisch wurde eine knotige Infiltration des Trigonumbereiches 
nachgewiesen. Einer Röntgenbestrahlung folgte eine Verkleinerung des Tumors, aber keine 
Besserung der Harnleiterobstruktion. 1956 wurde die Patientin erneut stationär aufgenommen 
wegen einer Schwellung des linken Beines sowie einer zunehmenden Schwellung 
beziehungsweise Umfangszunahme des Unterbauches. Bei einer Laparotomie zeigte sich eine 
tumoröse Infiltration von Harnblase, Ureteren, Vagina und Ovarien sowie des 
Beckenbindegewebes durch eine größere Raumforderung. Es erfolgte eine anteriore Exenteration 
des Beckens mit Konstruktion eines Ileumconduits mit Ileostoma. Histologisch wurde erneut eine 
stromale Endometriose nachgewiesen. Bei einer Nachbeobachtungszeit von sieben Monaten 
zeigte sich ein guter Behandlungserfolg. 
 
Dick AL 1973 (166): 
 
Bei einer 56jährigen Patientin wurde eine distale Ureterstenose rechts diagnostiziert. Eine 
explorative Laparotomie zeigte einen Tumor zwischen Harnblase und Dickdarm, welcher den 
Ureter komprimierte. Eine Biopsie des Tumors ergab eine Endometriose. Die Therapie bestand im 
Absetzen der Östrogensubstitution, die der Patientin wegen einer Kastration elf Jahre lang 
verabreicht wurde. Eine Nachkontrolle nach zweieinhalb Jahren zeigte ein normales 
Ausscheidungsurogramm bei völliger Beschwerdefreiheit. 
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Appel R 1988 (93): 
 
Eine 26jährige Patientin mit primärer Dysmenorrhoe und seit fünf Tagen bestehenden 
Flankenschmerzen wurde stationär aufgenommen. Als Ursache einer massiven Kreatininerhöhung 
im Blut wurde eine doppelseitige distale Ureterkompression diagnostiziert. Eine retrograde 
Uretersondierung war nicht möglich, deshalb wurde eine perkutane Nephrostomie beidseits 
angelegt. Bevor weitere Diagnostik erfolgen konnte, entwickelte die Patientin Zeichen eines Ileus. 
Eine explorative Laparotomie ergab multiple Adhäsionen im Bereich des terminalen Ileums sowie 
eine größere irregulär geformte Masse von fibrösem Gebwebe im Douglasschen Raum, die beide 
Ureteren komprimierte. Aus der Raumforderung wurde eine Biopsie entnommen. Histologisch 
wurde eine Endometriose nachgewiesen. Postoperativ erfolgte eine antegrade Ureterschienung 
links. Eine Ureterschienung rechts gelang erst nach einer viermonatigen Danazoltherapie. Nach 
insgesamt sechs Monaten Danazoltherapie wurden die Ureterkatheter entfernt. Ein 
Ausscheidungsurogramm dokumentierte einen guten Harnabfluß beidseits. 
 
Brunson GL 1988 (131): 
 
Eine Obstruktion des rechten Ureters wurde diagnostiziert bei einer 63jährigen Frau, die wegen 
unklarer abdominaler Beschwerden zur stationären Aufnahme kam. Als Voroperation bestand eine 
Hysterektomie mit beidseitiger Oophorektomie vor 20 Jahren mit nachfolgender 
Östrogensubstitution. Durch eine Laparotomie wurde ein cirka drei bis vier Zentimeter messender 
Tumor entdeckt, der den Ureter komprimierte. Einer Ureterteilresektion folgte eine 
Neueinpflanzung des Harnleiters in die Harnblase. Histologisch ergab sich ein Endometrioseherd 
mit einem zwei Zentimeter großen Herd eines Adenokarzinoms. Eine Bestrahlung des 
Operationsgebietes wurde geplant. 
 
Die stationäre Aufnahme einer 59jährigen Patientin erfolgte zur Diagnostik einer schweren 
Anämie. Voroperationen waren eine Hysterektomie sowie bilaterale Oophorektomie wegen 
Endometriose vor zehn Jahren. Sie hatte keine Östrogensubstitution erhalten. Ein retrogrades 
Ureteropyelogramm zeigte eine Hydronephrose aufgrund eines Uretertumors. Es erfolgte eine 
Nephroureterektomie. Histologisch ergab sich eine Endometriose in Kombination mit einem 
Adenokarzinom. Aufgrund vergrößerter paraaortaler Lymphknoten wurde eine Chemotherapie 
begonnen. Mehrere Monate später wurde die Patientin erneut stationär aufgenommen zur 
Exzision einer zystischen Raumforderung aus der Nephrektomienarbe. Histologisch ergab sich 
eine Metastasierung des bekannten Adenokarzinoms. Die Patientin ist zwei Jahre nach der 
Nephrektomie verstorben. 
 
Amar A 1989 (91): 
 
Bei einer 43jährigen Patientin wurde als Ursache einer arteriellen Hypertonie und einer deutlichen 
Kreatininerhöhung eine Hydronephrose beidseits diagnostiziert. Eine retrograde Uretersondierung 
war beidseits nicht möglich. Deshalb wurde beidseitig eine perkutane Nephrostomie angelegt. 
Eine Laparotomie ergab eine ausgedehnte Endometriose im Douglasbereich mit Kompression der 
Ureteren beidseits. Nach einer Hysterektomie und beidseitiger Adnexektomie erfolgte zu einem 
späteren Zeitpunkt ein Ileumersatz der beiden distalen Ureteren. Zwei Wochen später entwickelte 
die Patientin eine Pyonephrose rechts mit Sepsis. Trotz einer Drainage der Niere verstarb die 
Patientin an den Komplikationen der Infektion. 
 
Geraud M 1990 (199): 
 
Bei einer 42jährigen Patientin wurde eine Harnabflußstörung aufgrund einer distalen 
Ureterstenose rechts diagnostiziert. Bei einer explorativen Laparotomie konnten mehrere 
Endometrioseherde im Bereich des kleinen Beckens nachgewiesen werden. Als Therapie erfolgte 
anschließend die Einlage eines Doppel-J-Katheters in den Harnleiter mit gleichzeitiger 
Danazolgabe. Der Doppel-J-Katheter wurde für sechs Monate belassen. Sechs Monate nach 
Entfernung des Katheters belegte ein Kontrollausscheidungsurogramm eine deutliche 
Verringerung der Nierenstauung bei weiter laufender Danazoltherapie. Über eine Kontrolle nach 
Absetzen der Danazoltherapie werden keine Angaben gemacht. 
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Henkel A 1997 (220): 
 
Bei einer 30jährigen Patientin wurden anläßlich der Diagnostik unklarer Bauchbeschwerden eine 
funktionslose hydronephrotische Niere links und eine in der Funktion eingeschränkte 
hydronephrotische Niere rechts entdeckt. Ursache war eine ausgedehnte Endometriose im 
Bereich des Douglas und des Parametriums beidseits. Als Therapie wurden eine Nephrektomie 
links und wegen nicht durchführbarer Ureterolyse eine Ureterozystoneostomie rechts 
vorgenommen. Wegen einer Einengung des Rektums durch die Douglasendometriose entwickelte 
die Patientin postoperativ einen Ileus. Eine Mobilisation des Rektums und primäre End-zu-End-
Anastomose waren nicht möglich. Deshalb wurde zunächst ein Anus praeter angelegt. Später 
erfolgte die Hysterektomie und Adnexektomie sowie die Resektion des rektosigmoidalen 
Übergangs. 
 
Parant O 1999 (345): 
 
Eine urologische Diagnostik wurde bei einer 28jährigen Patientin durchgeführt wegen des 
Verdachts auf Pyelonephritis links. Dabei fand sich eine kurzstreckige prävesikale Ureterstenose, 
verursacht durch einen Endometrioseherd. Urographisch wurde eine erstgradige 
Harnabflußstörung links nachgewiesen. Weiterhin fand sich bei der Patientin ein zystoskopisch 
nachgewiesener Endometrioseherd in der Harnblase. Die Therapie bestand aus der 
transurethralen Resektion des Blasenherdes sowie einer Ureterschienung mit nachfolgender 
medikamentöser Therapie mit einem GnRH-Analogon. Der Harnleiterkatheter ist nach zwei 
Monaten spontan komplett disloziert. Die medikamentöse Therapie wurde für sechs Monate 




Einzelfallbeschreibungen zur Harnblasenendometriose 
 
In den folgenden Einzelfallbeschreibungen der Harnblasenendometriosen erfolgt die Darstellung 
von Patientinnen, die eine spezielle Therapie erhielten, die sich nicht in die vorn aufgeführten 
Schemata in Kapitel 2.2 einfügen ließ. Weiterhin werden hier Fälle dargestellt, bei denen neben 
der Endometriose ein endometrioides Malignom gefunden wurde. 
 
Köhler H 1933 (262): 
 
Es wird berichtet über eine cirka 30jährige Frau mit dysurischen Beschwerden während der 
Menstruation. Eine operative Therapie der diagnostizierten Harnblasenendometriose wurde 
geplant.  
 
Weijtland JA 1934 (480): 
 
Bei einer 24jährigen Patientin erfolgte wegen Menorrhagien eine explorative Laparotomie, bei der 
kein wesentlicher pathologischer Befund erhoben werden konnte. Es erfolgte eine Keilexzision aus 
beiden Ovarien. Wegen erneuter Menorrhagien ein Jahr später wurde eine erneute Laparotomie 
vorgenommen mit Hysterektomie und Adnexektomie rechts bei Darstellung einer großen Zyste 
des rechten Ovars. Histologisch ergab sich eine Endometriosis uteri interna. Wenige Wochen 
nach der Operation entwickelte die Patientin eine Makrohämaturie. Zystoskopisch konnte eine 
bläuliche tumoröse Veränderung an der Blasenhinterwand nachgewiesen werden. Ein operatives 
Vorgehen lehnte die Patientin ab. Man entschied sich für den Versuch der Röntgenkastration. 
Dennoch kam es nach einigen Monaten erneut zur periodischen schmerzhaften Makrohämaturie. 
Ein erneuter Versuch der Röntgenkastration war nicht erfolgreich. Bei der Durchführung einer 
Appendektomie wegen Appendizitis wurde versucht, den restlichen Teil des linken Ovars zu 
entfernen. Histologisch konnte jedoch kein Ovarialgewebe nachgewiesen werden. Die erneut 
auftretenden Blasenblutungen waren so stark, daß erneut Bluttransfusionen notwendig waren. 
Letztlich erfolgten mehrfache Versuche einer transurethralen Elektrokoagulation der 
Endometrioseherde, welche von der Patientin gut toleriert wurden. Über den weiteren Verlauf 
wurde nicht berichtet.  
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Müller J 1936 (321): 
 
Eine bei der Diagnosestellung 41jährige Frau hatte seit mehreren Jahren Schmerzen während der 
Miktion. Es wurde zunächst eine Gebärmutterverlagerung als Ursache für die Beschwerden 
diagnostiziert. Eine Pessareinlage brachte keinen therapeutischen Erfolg. Im weiteren Verlauf 
erfolgte die Entfernung eines Eileiters per laparotomiam. Die Blasenbeschwerden wurden dadurch 
nicht gebessert. Die Blasenbeschwerden traten dann regelmäßig im Anschluß an die 
Regelblutung auf. Als weitere Diagnose wurde eine Verwachsung von Harnblase und Uterus 
angenommen, es erfolgte eine operative Lösung. Auch danach kam es zu keiner Besserung der 
Blasenschmerzen. Später wurde letztlich zystoskopisch eine Harnblasenendometriose 
nachgewiesen. Eine erneute Operation hatte die Patientin abgelehnt. Es erfolgte eine 
Röntgenkastration. Danach besserte sich die Beschwerdesymptomatik deutlich. Aufgrund von 
menopauseartigen Beschwerden wurde eine Hormonsubstitution durchgeführt, darunter traten 
erneute Blasenbeschwerden auf. Nach Dosisreduktion und späterem vollständigen Absetzen der 
Hormonsubstitution verschwand auch die Symptomatik bezüglich der Harnblase beziehungsweise 
der Miktion.  
 
Reynolds LR 1939 (380): 
 
Bei einer 40jährigen Patientin mit schmerzhafter Makrohämaturie während der Menstruation 
wurde ein bläulicher Tumor an der Blasenhinterwand diagnostiziert. Als Therapie wurde die 
transurethrale Resektion und Koagulation des Tumors angewandt. Histologisch ergab sich eine 
Endometriose. Aufgrund einer schweren Nachblutung wurde am folgenden Tag eine Zystotomie 
vorgenommen mit Ausräumung der Blasentamponade und Koagulation des Blutungsgebietes. 
Weiterhin erfolgte eine Röntgenkastration der Patientin. Danach war die Patientin beschwerdefrei. 
 
Nixon WCW 1940 (331): 
 
Eine 38jährige Patientin entwickelte neun Monate nach einer Teilresektion des rechten Ovars 
dysurische Beschwerden und eine Hämaturie unmittelbar vor der Menstruation. Zystoskopisch 
konnte ein blauschwarzer zystischer Tumor an der Blasenhinterwand gesichert werden, der zur 
Zeit der Menstruation sich deutlich vergrößerte. Eine Therapie lehnte die Patientin ab. 
Beschwerdefreiheit trat mit der Menopause ein.  
 
Kahle RJ 1941 (241): 
 
Eine beidseitige Salpingektomie und Ovariektomie rechts wurden bei einer 26jährigen Patientin 
wegen chronischer Salpingitis und einer Zyste des Ovars vorgenommen. Das Kolon sigmoideum 
war adhärent an der linken Tuba uterina. Bei der Lösung der Verwachsung erfolgte eine leichte 
Verletzung des Kolons, jedoch ohne Eröffnung des Dickdarms. Etwa vier Wochen nach der 
Operation klagte die Patientin über Dysurie, Makrohämaturie, schwere Unterbauchschmerzen und 
Fieber. Unter konservativer Therapie besserten sich die Beschwerden, klangen aber nicht 
vollständig ab. Sechs Jahre später wurde die Patientin stationär aufgenommen wegen des 
Verdachts auf eine Blasen-Dickdarm-Fistel bei analem Urinabgang. Zystoskopisch wurde ein 
infiltrativer Prozeß nachgewiesen, der etwa die rechte Hälfte der Blase umfaßte. Durch 
Indigokarmininjektion in die Blase wurde die Fistel zum Kolon verifiziert. Über eine Laparotomie 
wurde versucht, die Fistel operativ zu verschließen. Histologisch ergab sich eine Endometriose. 
Desweiteren erfolgte eine Röntgenbestrahlung des kleinen Beckens postoperativ. Nach kurzer 
Zeit kam es zum Rezidiv der Fistelbildung. Die Anlage einer Kolostomie wurde geplant. 
 
Ockuly EA 1946 (335): 
 
Eine 26jährige Frau wurde wegen seit fünf Jahren bestehender periodischer 
Unterbauchbeschwerden und einer einmaligen Makrohämaturie zur weiteren Diagnostik stationär 
aufgenommen. Zystoskopisch bestand der Verdacht auf einen Tumor im Bereich der 
Blasenhinterwand. Eine zweimalige transurethrale Probenentnahme erbrachte keine sichere 
Diagnose. Deshalb wurde eine Gewebeprobe über eine Laparotomie entnommen. Histologisch 
wurde eine Endometriose nachgewiesen. Postoperativ erfolgte eine Röntgenkastration der 
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Patientin, nach der diese für etwa fünf Jahre weitgehend beschwerdefrei war. Danach traten 
erneut Miktionsbeschwerden auf, es konnte wiederum zystoskopisch eine Größenzunahme des 
Tumors nachgewiesen werden. Nach erneuter Röntgenbestrahlung mit der Absicht der 
Röntgenkastration war die Patientin für fast zwei Jahre beschwerdefrei geblieben. Wegen erneuter 
Beschwerden erfolgte danach die Entferung des Tumors über eine Laparotomie durch eine 
Blasenteilresektion. 
 
Trabucco A und Cartelli N 1948 (465): 
 
Es wurde über eine 50jährige Patientin mit Polyurie, Nykturie und Hämaturie berichtet. Als 
Diagnose wurde eine Endometriose mit Karzinomanteil genannt. Therapiert wurde die Patientin 
durch eine Zystektomie mit ureterosigmoidaler Anastomosierung. Die Patientin ist im weiteren 
Verlauf verstorben. 
 
Siegmund H 1950 (438): 
 
Eine 38jährige Patientin kam zur stationären Aufnahme wegen Dysmenorrhoe mit begleitenden 
Blasenschmerzen. Zystoskopisch ergab sich der Verdacht einer Harnblasenendometriose im 
Bereich der Blasenhinterwand. Bei einer Laparotomie zeigte sich das zu einem Tumor veränderte 
zystische rechte Ovar, das in die Blasenwand sowie in den Ureter eingewachsen war. Mit der 
Entfernung des Tumors erfolgte eine Blasenteilresektion sowie eine Resektion des distalen 
Ureters. Später wurde eine Nephrektomie rechts durchgeführt, da die Implantation des rechten 
Ureters in die Harnblase technisch nicht möglich war. Histologisch ergab sich eine ausgeprägte 
Endometriose des Ovars. Postoperativ wurde eine Röntgenintensivbestrahlung des kleinen 
Beckens veranlaßt. Fünf Jahre nach der Operation traten erneute schubweise Beschwerden auf 
und zystoskopisch konnten erneut Endometrioseherde nachgewiesen werden. Vermutlich hatte 
die Patientin aufgrund von menopauseartigen Ausfallserscheinungen eine Östrogensubstitution 
erhalten. In vier Sitzungen wurden die Endometrioseherde an der Blasenhinterwand transurethral 
koaguliert, es erfolgte keine weitere Östrogensubstitution. Bei einer Kontrolle fünf Jahre später war 
die Patientin beschwerdefrei, und zystoskopisch waren die Herde zum überwiegenden Teil nicht 
mehr nachweisbar. 
 
Blaikley JB 1962 (113): 
 
Eine Endometriose des Blasenbodens wurde bei einer 37jährigen Patientin festgestellt, die 
dysurische Beschwerden zum Zeitpunkt der Menstruation hatte. Eine chirurgische Entfernung des 
Tumors erschien risikoreich beziehungsweis wäre technisch sehr schwierig gewesen. Die 
Therapie erfolgte medikamentös mit Methyltestosteron mit klinischem Erfolg. 
 
Mach S 1965 (285): 
 
Mit einer Radium-Spickung wurde eine Harnblasenendometriose bei einer 28jährigen Patientin 
ohne Erfolg therapiert. Seit einer zyklischen Lyndiolgabe besserten sich die Beschwerden deutlich. 
Ursprünglich bestanden bei der Patientin Beschwerden im Sinne einer zyklischen Dysurie und 
Pollakisurie.  
 
Adjiman M 1972 (86): 
 
Eine 40jährige Patientin kam wegen einer Pollakisurie und Hämaturie zur stationären Aufnahme. 
An der Blasenhinterwand wurde zystoskopisch eine Tumorformation nachgewiesen. Eine 
Probenentnahme ergab ein Adenokarzinom. Bei der abschließend durchgeführten Laparotomie 
zeigte sich ein Tumor, der Uterus und Harnblase fest verband. Es wurde eine Hysterektomie und 
eine Blasenteilresektion unternommen. Histologisch ergab sich eine Endometriose in 
Nachbarschaft mit einem Adenokarzinom, das sich vermutlich aus der Endometriose entwickelt 
hat. Weitere Angaben zu diesem Fall, insbesondere zur Nachbeobachtung, liegen nicht vor. 
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Borowsky K 1973 (121): 
 
Einige Monate nach einer Entbindung durch Kaiserschnitt entwickelte eine 27jährige Patientin 
Miktionsbeschwerden im Sinne einer Harninkontinenz sowie einer Amenorrhoe. Nach Beginn 
einer Hormontherapie folgten eine Makrohämaturie und eine Pollakisurie. Zystoskopisch ergab 
sich das Bild eines Harnblasendivertikels mit einem Tumor im Grund des Divertikels. Durch eine 
Probenentnahme aus dem Divertikelgrund wurde Endometriumgewebe nachgewiesen. Eine 
Injektion von Methylenblau in den Zervixkanal verfizierte eine Uterus-Harnblasen-Fistel. Die Fistel 
wurde chirurgisch über eine Laparotomie verschlossen. Die Patientin blieb danach 
beschwerdefrei. 
 
Vazquez MA 1984 (472): 
 
Ein Endometrioseherd der Blasenhinterwand wurde bei einer 27jährigen Patientin zystoskopisch 
nachgewiesen. Zunächst erfolgte eine medikamentöse Therapie mit Danazol. Vier Monate nach 
Beginn der Therapie wurde eine totale Hysterektomie mit bilateraler Salpingo-Oophorektomie 
durchgeführt. Unter der Danazoltherapie hatte sich das Volumen des Tumors um ungefähr 75 % 
reduziert.  
 
Aldridge KW 1985 (88): 
 
Nach einer dreimaligen Sectio cesarea entwickelte eine 32jährige Patientin vier Jahre nach der 
letzten Sectio dysurische Beschwerden während der Menstruation. Nach einer transvaginalen 
Hysterektomie stellte sich die Patientin erneut vor wegen zyklischen Miktionsbeschwerden. 
Zystoskopisch zeigte sich das Bild eines bullösen Ödems an der Blasenhinterwand. Eine Biopsie 
des Gewebes erbrachte eine Endometriose. Eine chirurgische Therapie wurde von der Patientin 
abgelehnt, deshalb wurde eine Behandlung mit Danazol eingeleitet. Nach sechs Monaten kam es 
trotz fortgesetzter Danazoltherapie zu erneuten Miktionsbeschwerden. Deshalb wurde ein 
Laparotomie und eine Blasenteilresektion durchgeführt. Bei einer Kontrolle sechs Monate danach 
war die Patientin beschwerdefrei. 
 
Al-Izzi MS 1989 (89): 
 
Eine dreiwöchige schmerzlose Hämaturie führte zur stationären Aufnahme einer 62jährigen 
Patientin. Als Voroperation wurde eine Hysterektomie mit bilateraler Oophorektomie vor 13 Jahren 
genannt. Zystoskopisch wurde ein Blasentumor nachgewiesen. Eine Biopsie erbrachte ein 
Adenokarzinom. Als Therapie wurde eine radikale Zystektomie mit Anlage eines Ileumconduit 
vorgenommen. Histologisch wurde abschließend ein Adenokarzinom in Kombination mit einer 
Endometriose nachgewiesen. Eine Nachkontrolle zwei Jahre postoperativ zeigte keinen Hinweis 
auf ein Rezidiv oder eine Metastasierung. 
 
Koszczuk JC 1989 (265): 
 
Bei einer 45jährigen Patientin wurde eine hämorrhagische Zystitis diagnostiziert, die rezidivierend 
aufgetreten war. Bereits früher war eine Endometriose festgestellt worden. Zystoskopisch und 
bioptisch erfolgte nun der Nachweis einer Blasenendometriose im Bereich des Trigonum. Durch 
eine Laparotomie wurde eine bilaterale Oophorektomie vorgenommen. Postoperativ wurde eine 
medikamentöse Gestagentherapie begonnen. Danach war die Patientin beschwerdefrei. 
 
Vara AR 1990 (471): 
 
Eine 62jährige Patientin wurde stationär aufgenommen wegen einer zwei Monate dauernden 
Makrohämaturie und einem deutlichen Gewichtsverlust. Zystoskopisch wurde ein nekrotischer 
Tumor verifiziert, der etwa drei Viertel des Blasenvolumens einnahm. Ein 
Ausscheidungsurogramm dokumentierte eine Hydronephrose beidseits. Die Biopsie bewies das 
Vorliegen eines endometrioiden Adenosarkoms. Aufgrund der beidseitigen Harnstauungsnieren 
wurde die Patientin mit einer perkutanen Nephrostomie beidseits versorgt. Anschließend wurden 
eine radikale Zystektomie und Urethrektomie mit Resektion der vorderen Vaginalwand 
vorgenommen (bei Zustand nach Hysterektomie vor zehn Jahren). Die Harnableitung erfolgte 
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durch die Konstruktion eines katheterisierbaren Pouches. Bei einer Nachbeobachtungszeit von 
einem Jahr ergaben sich keine Hinweise auf ein Rezidiv oder eine Metastasierung.  
 
Posner MP 1994 (365): 
 
Wegen einer Mikrohämaturie und dysurischen Beschwerden während der Menstruation erfolgte 
die stationäre Behandlung einer 46jährigen Frau. Im Rahmen der Diagnostik wurde eine 
Hydronephrose rechts bei distaler Ureterobstruktion durch einen cirka drei mal fünf Zentimeter 
großen Tumor gefunden, der auch zystoskopisch im Bereich der Blasenhinterwand nachweisbar 
war. Nach transurethraler Elektroresektion des Tumors folgte eine Therapie mit einem GnRH-
Analogon. Eine Kontrolluntersuchung nach fünf Monaten erbrachte eine Vergrößerung des 
Endometrioms, so daß man sich für eine Laparotomie entschied. Dabei wurden eine 
Blasenteilresektion, distale Ureterresektion mit Ureterozystoneostomie, Hysterektomie und 
bilaterale Salpingo-Oophorektomie vorgenommen. Histologisch ergab sich eine Endometriose. Bei 
einer Kontrolluntersuchung nach weiteren vier Monaten war die rechte Niere verkleinert, aber 
ohne Zeichen einer Harnabflußstörung.  
 
Balat O 1995 (98): 
 
Wegen analem Blutabgang wurde bei einer 40jährigen Patientin eine Rektosigmoidoskopie 
durchgeführt. Dabei ergab sich ein Tumor der Rektumvorderwand. Bei einer Laparotomie zeigte 
sich ein Tumor, der sowohl die Blasenhinterwand wie auch die Rektumvorderwand infiltrierte. Es 
erfolgten eine anteriore Rektumresektion und eine Blasenteilresektion. Die Histologie zeigte eine 
Endometriose, kombiniert mit einem endometrioiden Karzinom. Ein postoperativ angefertigtes 
Lymphangiogramm erbrachte Hinweise auf eine lymphatische Metastasierung. 
 
Tabelle 76 Anzahl der Patientinnen mit Ureterendometriose und Quellennachweis 
 
Zeitraum vor 1931 1931-1940 1941-1950 1951-1960 1961-1970 
Summe Therapie 
Tabellendarstellung 2 2 8 10 30 
Summe –Therapie 
Einzelfallbeschreibungen 1 0 2 1 0 
Keine Angaben zur 
Therapie 0 0 0 0 2 
Summe 
Ureterendometriosen 3 2 10 11 32 
Therapie 
Tabellendarstellung 






































































    Meyer EG (307) 
Kerr WS 
(251) 
Endometriose von Ureter und Harnblase. 
Literaturrecherche sowie retrospektive Analyse aus der Frauenklinik der Ammerland-Klinik GmbH 
Seite 112 von 182 
1960: 1 1966: 2 

















































(Quelle Jahr: Fallzahl) 
Morse AH und 










Keine Angaben zur 
Therapie 
(Quelle Jahr: Fallzahl) 





Zeitraum 1971-1980 1981-1990 1991-2000 Summe 
Summe Therapie 
Tabellendarstellung 70 86 50 258 
Summe Therapie 
Einzelfallbeschreibungen 1 5 2 12 
Keine Angaben zur 
Therapie 2 0 0 4 
Summe 
Ureterendometriosen 73 91 52 274 
Therapie 
Tabellendarstellung 
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Tabelle 77 Altersstruktur der Patientinnen mit Ureterendometriose (Angaben in 264 Fällen) 
 















15-24 0 0 0 0 0 5 7 1 13 4,9 
25-34 1 1 2 1 8 23 20 13 69 26,1 
35-44 1 0 4 4 20 24 35 29 117 44,3 
45-54 0 1 4 4 4 15 20 6 54 20,5 
über 55 0 0 0 1 0 3 6 1 11 4,2 
Summe 2 2 10 10 32 70 88 50 264 100,0 
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Tabelle 78 Symptomatik der Patientinnen mit Ureterendometriose (Mehrfachnennungen 
möglich) 
 
















 3 1 5 4 8 32 28 10 91 33,2 
Flankenschmerz 
 1 1 5 2 12 27 55 29 132 48,2 
Unterbauchschmerz bei Menstruation 
 2 2 2 0 2 8 15 13 44 16,1 
Miktionsbeschwerden 
 0 0 2 3 6 3 17 5 36 13,1 
Miktionsbeschwerden bei Menstruation 
 1 1 0 0 2 2 0 1 7 2,6 
Makrohämaturie 
 0 1 4 3 4 7 13 2 34 12,4 
Makrohämaturie bei Menstruation 
 0 0 2 2 3 3 6 1 17 6,2 
Mikrohämaturie 
 0 0 2 2 3 3 8 1 19 6,9 
Dysmenorrhoe 
 1 1 3 3 8 19 23 8 66 24,1 
Gynäkologische Voroperationen 
 0 0 5 2 8 13 19 8 55 20,1 
 
Tabelle 79 Anzahl von einseitigem und doppelseitigem Ureterbefall (Angaben in 272 Fällen) 
 















einseitig 2 2 7 6 25 58 78 45 223 82,0 
doppel-
seitig 1 0 3 4 6 15 13 7 49 18,0 
Summe 3 2 10 10 31 73 91 52 272 100,0 
 
Tabelle 80 Dauer der Symptome bis zur Diagnosestellung bei Ureterendometriose (Angaben 
in 109 Fällen) 
 













unter 6 0 0 0 0 1 4 2 2 9 8,3 
6-12 0 0 1 2 1 13 10 7 34 31,2 
12-60 0 0 2 3 4 9 13 5 36 29,9 
60-120 1 1 3 1 2 5 7 1 21 19,3 
über 120  0 1 2 0 0 2 3 1 9 8,3 
Summe 1 2 8 6 8 33 35 16 109 100,0 
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Tabelle 81 Anzahl von speziellen diagnostischen Maßnahmen und Befunden bei 
Ureterendometriose  
 















Harnabflußstörung im Ausscheidungsurogramm 
 0 1 4 7 23 52 68 30 185 83,7 
Keine Ausscheidung im Ausscheidungsurogramm 
 0 0 3 3 1 5 8 9 29 13,1 
Zystoskopie und retrogrades Ureteropyelogramm 
 1 1 4 6 8 18 40 16 94 34,3 
Ureteroskopie 
 0 0 0 0 0 1 5 1 7 2,6 
Lokalisation distales Drittel des Ureters 
 1 2 3 6 22 52 80 55 221 80,7 
Länge der Stenose in cm 
unter 2 0 0 0 2 2 2 1 1 8 16,7 
2-3 0 1 0 2 5 9 12 9 38 79,2 
über 3 0 0 0 0 1 0 1 0 2 4,2 
Fibröses Gewebe im Herd (mikroskopisch beschrieben) 
 1 0 0 3 6 20 30 16 76 27,7 
 
Tabelle 82 Therapiearten ohne Berücksichtigung kombinierter Therapien bei 
Ureterendometriose (Angaben in 270 Fällen; Mehrfachnennungen möglich) 
 
















 0 0 3 3 2 7 17 5 37 13,7 
Ureterteilresektion 
 0 0 0 1 4 8 19 19 51 18,9 
Ureterteilresektion und Ureterozystoneostomie 
 0 0 0 4 9 18 31 4 66 24,4 
Therapie mit Danazol 
 0 0 0 0 0 4 28 5 37 13,7 
Therapie mit GnRH-Anlaloga 
 0 0 0 0 0 0 4 5 9 3,3 
Therapie mit Gestagen 
 0 0 0 0 2 4 2 2 10 3,7 
Kastration chirurgisch oder röntgenologisch 
 1 1 4 4 10 29 19 4 72 26,7 
Hysterektomie 
 2 1 2 3 9 18 19 7 61 22,6 
Passagere Nephrostomie 
 0 0 0 1 1 0 6 8 16 5,9 
Ureterolyse beziehungsweise Herdentfernung ohne Ureterotomie 
 2 1 1 2 10 16 12 16 60 22,2 
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Tabelle 83 Gegenüberstellung der Anzahl der als erfolgreich genannten Therapien zur 























Anzahl der erfolgreichen Therapien / Gesamtzahl der jeweiligen Therapieart  258 Fällen  
Alleinige medikamentöse Therapie 
0 / 0 0 / 0 0 / 0 0 / 0 2 / 2 3 / 4 2 / 3 0 / 1 7 / 10 3,9 70,0 
Medikamentöse Therapie und Operation am Ureter 
0 / 0 0 / 0 0 / 0 0 / 0 1 / 1 3 / 6 12 / 14 8 / 9 24 / 30 11,6 80,0 
Operation am Ureter isoliert (mit oder ohne Hysterektomie) 
1 / 2 0 / 1 0 / 0 2 / 3 11 / 15 16 / 25 23 / 33 27 / 30 80 / 109 42,3 73,4 
Kastration chirurgisch oder röntgenologisch (mit oder ohne Hysterektomie) 
0 / 0 0 / 0 4 / 4 0 / 1 1 / 1 9 / 14 0 / 2 1 / 1 15 / 23 8,9 65,2 
Kastration und medikamentöse Therapie (mit oder ohne Hysterektomie) 
0 / 0 0 / 0 0 / 0 1 / 1 2 / 2 1 / 2 5 / 6 0 / 0 9 / 11 4,3 81,8 
Kastration und Operation am Ureter 
0 / 0 1 / 1 0 / 1 1 / 1 7 / 7 11 / 11 8 / 10 2 / 2 30 / 33 12,8 90,9 
Kastration und Operation am Ureter und medikamentöse Therapie 
0 / 0 0 / 0 0 / 0 1 / 1 0 / 0 1 / 1 0 / 1 1 / 2 3 / 5 1,9 60,0 
Nephrektomie 
0 0 3 3 2 7 17 5 37 14,3 --- 
Summe 
2 2 8 10 30 70 86 50 258 100,0 --- 
 
Tabelle 84 Unterscheidung zwischen einseitigem und doppelseitigem Ureterbefall bei 
Kastration als Therapie sowie Anzahl von Nephrektomien und eingeschränkter 
Nierenfunktion bei der Nachbeobachtung von Ureterendometriose 
 















Doppelseitiger Befall (49 Fälle) / Kastration 
 0 0 1 1 3 5 4 1 15 30,6 
Einseitiger Befall (223 Fälle) / Kastration 
 0 1 4 3 7 21 15 3 54 24,2 
Doppelseitiger Befall (49 Fälle) / Nephrektomie 
 0 0 0 0 1 2 0 2 5 10,2 
Einseitiger Befall (223 Fälle) / Nephrektomie 
 0 0 4 3 2 7 17 5 38 17,0 
Einseitiger Befall (223 Fälle) / Nierenfunktion eingeschränkt bei Nachbeobachtung 
 0 0 1 1 0 2 3 1 8 3,6 
Doppelseitiger Befall (49 Fälle) / Nierenfunktion eingeschränkt bei Nachbeobachtung 
 0 0 0 0 0 1 2 1 4 8,2 
Doppelseitiger Befall (49 Fälle) / Dialyse oder exitus letalis durch Urämie 
 1 1 2 0 0 1 2 0 7 14,3 
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Tabelle 85 Anzahl der klinisch erfolgreichen Therapien bei Ureterendometriose sowie der 
Therapien, bei denen der therapeutische Erfolg durch ein 



















Gesamtzahl der Fälle 
 3 2 10 11 32 73 91 52 274 100,0 
Therapie klinisch erfolgreich 
 1 1 5 6 24 44 51 41 173 63,1 
Therapie erfolgreich laut Ausscheidungsurogramm 
 0 0 3 3 13 28 31 34 112 40,9 
 
Tabelle 86 Anzahl der laparoskopischen Diagnosen und Therapien bei Ureterendometriose 




















 0 0 0 0 0 6 16 20 42 15,3 
Therapie laparoskopisch 
 0 0 0 0 0 0 5 17 22 8,0 
 
Tabelle 87 Anzahl der Patientinnen mit Harnblasenendometriose und Quellennachweis 
 
Zeitraum vor 1931 1931-1940 1941-1950 1951-1960 1961-1970 
Summe Therapie 
Tabellendarstellung 19 30 24 26 37 
Summe Therapie 
Einzelfallbeschreibung 0 5 4 0 2 
Keine Angaben zur 
Therapie 0 2 0 0 0 
Summe Harnblasen-
endometriose 19 37 28 26 39 
Therapie 
Tabellendarstellung 
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Keine Angaben zur 
Therapie 










   
 
Zeitraum 1971-1980 1981-1990 1991-2000 Summe 
Summe Therapie 
Tabellendarstellung 31 26 93 286 
Summe Therapie 
Einzelfallbeschreibung 2 5 2 20 
Keine Angaben zur 
Therapie 1 0 1 4 
Summe Harnblasen-
endometriose 34 31 96 310 
Therapie 
Tabellendarstellung 
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Tabelle 88 Altersstruktur der Patientinnen mit Harnblasenendometriose (Angaben in 283 
Fällen) 
 















15-24 1 0 0 1 2 2 3 3 12 4,2 
25-34 7 12 12 17 22 19 13 39 141 49,8 
35-44 8 17 11 6 8 6 7 28 91 32,2 
45-54 1 4 3 1 4 7 3 8 31 11,0 
über 55 0 0 0 0 0 0 2 6 8 2,8 
Summe 17 33 26 25 36 34 28 84 283 100,0 
 
Tabelle 89 Anzahl der infertilen und sterilen (zusammengefaßt) Patientinnen mit 
Harnblasenendometriose  
 
















steril 5 3 6 4 4 6 8 8 44 14,2 
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Tabelle 90 Symptomatik bei Patientinnen mit Harnblasenendometriose (Mehrfachnennungen 
möglich) 
 
















 8 17 14 18 19 5 19 41 141 45,5 
Dysmenorrhoe 
 5 5 9 9 3 1 8 22 62 20,0 
Pollakisurie 
 8 16 18 20 12 3 15 17 109 35,2 
Dysurie 
 8 21 18 24 11 9 18 36 145 46,8 
Mikrohämaturie 
 1 4 1 0 1 1 3 5 16 5,2 
Makrohämaturie 
 1 9 7 2 5 6 10 16 56 18,1 
Makrohämaturie bei Menstruation 
 0 4 1 10 7 2 1 4 29 9,4 
Harnwegsinfektion 
 1 0 0 0 0 2 6 3 12 3,9 
Miktionsbeschwerden bei Menstruation 
 9 22 19 14 5 8 12 13 102 32,9 
Flankenschmerz tiefsitzend 
 0 2 0 0 1 0 3 0 6 1,9 
Flankenschmerz hochsitzend 
 0 1 1 4 2 0 0 1 9 2,9 
Pathologischer rektaler oder vaginaler Tastbefund 
 9 21 13 11 2 4 4 21 85 27,4 
Dyspareunie 
 1 0 3 0 1 1 2 8 16 5,2 
Harninkontinenz 
 1 0 2 2 3 1 3 4 16 5,2 
 
Tabelle 91 Anzahl gynäkologischer und nichtgynäkologischer Voroperationen bei 
Patientinnen mit Harnblasenendometriose (Angaben in 161 Fällen) 
 
















 5 15 18 19 17 11 18 20 123 76,4 
Voroperationen wegen Endometriose 
 0 0 0 2 2 0 3 14 21 13,0 
Andere Voroperationen im Bauchraum 
 2 0 3 4 1 2 3 2 17 10,6 
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Tabelle 92 Dauer der Symptome bis zur Diagnosestellung bei Patientinnen mit 
Harnblasenendometriose (Angaben in 127 Fällen) 
 
















 0 1 1 1 1 1 1 1 7 5,5 
1-6 
 1 3 2 1 1 4 5 1 18 14,2 
6-24 
 0 9 7 4 2 5 7 2 36 28,3 
24-60 
 1 10 6 7 3 0 4 4 35 27,6 
über 60 
 4 3 8 6 4 0 4 2 31 24,4 
Summe 
 6 26 24 19 11 10 21 10 127 100,0 
 
Tabelle 93 Anzahl der Lokalisationen der Endometriose im Bereich der Harnblase (Angaben 
in 227 Fällen) 
 















Hinterwand / davon in Ostiennähe 
 15 / 5 19 / 14 15 / 11 24 / 9 18 / 4 12 / 3 21 / 5 33 / 8 157/59 69,2/26,0 
Blasendach 
 1 4 3 5 6 3 10 8 40 17,6 
Blasenboden 
 2 2 2 1 1 2 1 0 11 4,8 
Blasenseitenwand 
 0 5 0 2 4 3 4 1 19 8,4 
Summe 
 18 30 20 32 29 20 36 42 227 100,0 
 
Tabelle 94 Anzahl einseitiger und doppelseitiger Harnabflußstörungen 
 















Ureter einseitig gestaut 
 0 1 0 1 2 1 2 2 9 2,9 
Ureter doppelseitig gestaut 
 0 0 0 0 1 0 0 0 1 0,3 
 





















 0 0 0 1 0 0 0 2 3 2,7 
2-3 
 7 12 7 12 6 7 12 19 82 74,6 
über 3 
 1 0 3 0 3 2 5 11 25 22,7 
Summe 
 8 12 10 13 9 9 17 32 110 100,0 
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Tabelle 96 Herdanzahl bei Harnblasenendometriose (Angaben in 211 Fällen) 
 















Einzelner Herd innerhalb der Harnblase 
 18 19 16 28 23 12 33 41 190 90,0 
Mehrere Herde innerhalb der Harnblase 
 1 6 7 2 3 0 1 1 21 10,0 
Summe 
 19 25 23 30 26 12 34 42 211 100,0 
 
Tabelle 97 Angabe einer bläulichen Färbung sowie pathologischer röntgenologischer 
Harnblasenbefund im Ausscheidungsurogramm bei Harnblasenendometriose 
 
















 4 16 8 19 12 8 8 11 86 27,7 
Kontrastmittelaussparung im Ausscheidungsurogramm 
 0 1 0 0 2 2 7 13 25 8,1 
 
Tabelle 98 Anzahl der medikamentösen Therapien bei Harnblasenendometriose, unabhängig 
von zusätzlicher operativer Therapie (ohne Einzelfallbeschreibungen) 
 
















 0 0 5 5 3 0 0 0 13 19,4 
Gestagen 
 0 0 0 0 3 2 1 4 10 14,9 
Gestagen und Östrogen 
 0 0 0 0 0 0 0 13 13 19,4 
Danazol 
 0 0 0 0 0 1 12 7 20 29,9 
GnRH-Analoga 
 0 0 0 0 0 0 2 9 11 16,4 
Summe 
 0 0 5 5 6 3 15 33 67 100,0 
 
Tabelle 99 Anzahl der operativen Therapien (einschließlich Röntgenkastration), unabhängig 
von zusätzlicher medikamentöser Therapie, bei Harnblasenendometriose, 
Mehrfachnennungen möglich (ohne Einzelfallbeschreibungen) 
 
















 10 15 13 16 21 27 17 58 177 61,7 
Blasenteilresektion mit Ureterozystoneostomie 
 0 0 0 2 2 1 4 0 9 3,1 
Transurethrale Resektion 
 0 0 2 0 6 3 5 17 33 11,5 
Kastration 
 4 13 10 6 11 0 3 5 52 18,1 
Herdentfernung über Laparotomie ohne Blaseneröffnung 
 6 4 3 1 0 0 0 2 16 5,6 
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Tabelle 100 Anzahl klinisch erfolgreicher Therapien bei Harnblasenendometriose 
 
















gesamt 19 37 28 26 39 34 31 96 310 100,0 
erfolg-
reich 13 24 21 23 25 26 26 79 237 76,5 
Erfolgs-
quote 68,4 63,2 75,0 88,5 64,1 76,5 83,9 82,3 76,5 --- 
 
Tabelle 101 Gegenüberstellung der Anzahl der als erfolgreich genannten Therapien zu 
Gesamtzahl der jeweiligenTherapieart bei Harnblasenendometriose (ohne 
Einzelfallbeschreibungen) 
 





















Transurethrale Resektion (mit oder ohne medikamentöse Therapie) und (später) Blasenteilresektion 
0 / 0 0 / 0 0 / 0 0 / 0 0 / 0 1 / 1 1 / 1 2 / 2 4 / 4 1,4 100,0 
Blasenteilresektion und Kastration 
1 / 1 2 / 2 3 / 3 2 / 2 6 / 6 0 / 0 1 / 1 5 / 5 20 / 20 7,0 100,0 
Blasenteilresektion und medikamentöse Therapie 
0 / 0 0 / 0 0 / 0 2 / 2 1 / 1 1 / 1 3 / 3 19 / 20 26 / 27 9,4 96,3 
Transurethrale Resektion und medikamentöse Therapie 
0 / 0 0 / 0 0 / 0 0 / 0 3 / 5 0 / 0 0 / 1 6 / 6 9 / 12 4,2 75,0 
Blasenteilresektion isoliert 
5 / 9 8 / 13 6 / 10 11 / 12 13 / 14 23 / 25 10 / 12 29 / 31 105/126 44,1 83,3 
Transurethrale Resektion isoliert 
0 / 0 0 / 0 0 / 0 0 / 0 1 / 1 1 / 2 1 / 1 3 / 9 6 / 13 4,5 46,2 
Transurethrale Resektion und Kastration 
0 / 0 0 / 0 2 / 2 0 / 0 0 / 0 0 / 0 2 / 2 0 / 0 4 / 4 1,4 100,0 
Herdentfernung bei intakter Harnblase 
4 / 6 0 / 4 1 / 3 1 / 1 0 / 0 0 / 0 0 / 0 1 / 2 7 / 16 5,6 43,8 
Blasenteilresektion und Ureterozystoneostomie 
0 / 0 0 / 0 0 / 0 2 / 2 2 / 2 0 / 1 4 / 4 0 / 0 8 / 9 3,1 88,9 
Kastration isoliert 
2 / 3 11 / 11 4 / 5 2 / 4 3 / 5 0 / 0 0 / 0 0 / 0 22 / 28 9,8 78,6 
Medikamentöse Therapie isoliert 
0 / 0 0 / 0 1 / 1 2 / 3 2 / 3 1 / 1 1 / 1 14 / 18 21 / 27 9,4 77,8 
Summe 
12 / 19 21 / 30 17 / 24 22 / 26 31 / 37 27 / 31 23 / 26 79 / 93 232/286 100,0 81,1 
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6.2 Anhang zu Kapitel 3 (Analyse der Endometriosefälle aus der Frauenklinik 
der Ammerland-Klinik GmbH) 
 
Tabelle 102 Verteilung der untersuchten Fallzahlen der Patientinnen der Ammerland-Klinik mit 
einem Endometrioseherd im Bereich des Blasendachperitoneums auf die rAFS-
Stadien 
 
rAFS-Stadium Patientinnen Prozent 
1 73 21,9 
2 64 19,2 
3 89 26,7 
4 107 32,2 
Summe 333 100,0 
 
 








































































Weiß 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 
Blaurot 1 7,7 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 
Blauschwarz 4 30,8 3 37,5 1 33,3 1 50,0 0 0,0 
Braun 7 53,8 2 25,0 2 66,7 1 50,0 4 57,1 
Rot 0 0,0 1 12,5 0 0,0 0 0,0 2 28,6 
Gelb 1 7,7 2 25,0 0 0,0 0 0,0 1 14,3 
Summe 13 100,0 8 100,0 3 100,0 2 100,0 7 100,0
 
Tabelle 104 Gesamtanzahl und Häufigkeiten der Peritonealendometriosen bezüglich der 























Weiß 22 5,4% 16 7,0% 0 0,0% 
Blaurot 23 5,6% 11 4,8% 1 4,0% 
Blauschwarz 160 39,1% 68 29,7% 6 24,0% 
Braun 92 22,5% 92 40,2% 14 56,0% 
Rot 91 22,2% 14 6,1% 2 8,0% 
Gelb 21 5,1% 28 12,2% 2 8,0% 
Summe 409 100,0% 229 100,0% 25 100,0% 
 
Die im Folgenden je Parameter angegebene Änderung der Häufigkeiten errechnet sich wie folgt 




pohne = 4,4 % = 0,44 




Häufigkeitsänderung = pnach / pohne – 100 % 
Häufigkeitsänderung = 0,70 / 0,44 - 1 = 0,59 = 59 %  
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Tabelle 105 Änderung der Häufigkeiten der Herdfarbe nach Therapie mit GnRH-Analoga in 
Prozent: 
 
Herdfarbe BUF Ovar Douglas LSU BW 
Weiß 59 0 -64 159 1 
Blaurot -18 -100 -56 94 -44 
Blauschwarz -27 -5 -52 -10 -6 
Braun 62 11 220 78 44 
Rot -83 -73 -66 -100 -46 
Gelb 114 662 433 46 135 
 








































































Nodulär oberflächlich 3 23,1 0 0,0 1 33,3 1 50,0 2 28,6 
Nodulär tief 0 0,0 0 0,0 1 33,3 0 0,0 0 0,0 
Zystisch oberflächlich 3 23,1 2 25,0 0 0,0 0 0,0 1 14,3 
Zystisch tief 0 0,0 6 75,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 
Flächig 7 53,8 0 0,0 1 33,4 1 50,0 4 57,1 
Summe 13 100,0 8 100,0 3 100,0 2 100,0 7 100,0
 
Tabelle 107 Gesamtanzahl und Häufigkeiten der Peritonealendometriosen bezüglich der 























Nodulär oberflächlich 93 22,7 67 29,3 7 28,0 
Nodulär tief 28 6,8 16 7,0 1 4,0 
Zystisch oberflächlich 111 27,2 25 10,9 4 16,0 
Zystisch tief 12 2,9 5 2,2 0 0,0 
Flächig 165 40,4 116 50,6 13 52,0 
Summe 409 100,0 229 100,0 25 100,0 
 
Tabelle 108 Änderung der Häufigkeiten der Herdform nach Therapie mit GnRH-Analoga in 
Prozent 
 
Herdform BUF Ovar Douglas LSU BW 
Nodulär oberflächlich 16 472 78 24 46 
Nodulär tief 4 -68 -70 70 -16 
Zystisch oberflächlich -46 122 -86 -54 -62 
Zystisch tief -75 -12 19 -100 0 
Flächig 18 27 87 11 14 
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unter 1 cm 5 38,5 0 0,0 1 33,3 1 50,0 2 28,6 
1 bis 2 cm 5 38,5 2 25,0 2 66,7 0 0,0 1 14,2 
2 bis 3 cm 1 7,7 4 50,0 0 0,0 1 50,0 2 28,6 
über 3 cm 2 15,3 2 25,0 0 0,0 0 0,0 2 28,6 
Summe 13 100,0 8 100,0 3 100,0 2 100,0 7 100,0
 
Tabelle 110 Gesamtanzahl und Häufigkeiten der Peritonealendometriosen bezüglich der 























unter 1 cm 166 40,6 97 42,4 9 36,0 
1 bis 2 cm 130 31,8 80 34,9 8 32,0 
2 bis 3 cm 88 21,5 39 17,0 4 16,0 
über 3 cm 25 6,1 13 5,7 4 16,0 
Summe 409 100,0 229 100,0 25 100, 
 
Tabelle 111 Änderung der Häufigkeiten der Herdgröße nach Therapie mit GnRH-Analoga in 
Prozent 
 
Herdgröße BUF Ovar Douglas LSU BW 
unter 1 cm -7 336 19 42 -5 
1 bis 2 cm 26 52 -11 -18 1 
2 bis 3 cm -17 -28 9 -39 -35 
über 3 cm -60 -58 -49 -22 194 
 








































































Endometrioid 9 69,3 0 0,0 2 66,7 1 50,0 4 66,7 
Isthmoid 2 15,5 0 0,0 1 33,3 0 0,0 2 33,3 
Kubisch 1 7,6 7 100,0 0 0,0 1 50,0 0 0,0 
Serosa 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 
Mischform 1 7,6 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 
Summe 13 100,0 7 100,0 3 100,0 2 100,0 6 100,0
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Tabelle 113 Gesamtanzahl und Häufigkeiten der Peritonealendometriosen bezüglich der 























Endometrioid 264 61,0 71 41,3 16 66,7 
Isthmoid 98 22,6 50 29,1 5 20,8 
Kubisch 66 15,2 42 24,4 2 8,3 
Serosa 5 1,2 8 4,7 0 0,0 
Mischform 0 0,0 1 0,6 1 4,2 
Summe 433 100,0 172 100,0 24 100,0 
 
Tabelle 114 Änderung der Häufigkeiten der Epitheltypen nach Therapie mit GnRH-Analoga in 
Prozent 
 
Epitheltyp BUF Ovar Douglas LSU BW 
Endometrioid -29 0 -52 -16 -36 
Isthmoid 47 17 60 -2 6 
Kubisch 5 7 131 50 224 
Serosa ∞ -100 131 ∞ -41 
Mischform ∞ 0 0 0 0 
 








































































Reif 2 15,4 2 28,6 0 0,0 1 50,0 1 16,7 
Hochdifferenziert 6 46,1 2 28,6 1 33,3 1 50,0 3 50,0 
Alternd 4 30,8 0 0,0 2 66,7 0 0,0 2 33,3 
Degeneriert 1 7,7 3 42,8 0 0,0 0 0,0 0 0,0 
Summe 13 100,0 7 100,0 3 100,0 2 100,0 6 100,0
 
Tabelle 116 Gesamtanzahl und Häufigkeiten der Peritonealendometriosen bezüglich 























Reif 85 19,6 22 12,8 4 16,7 
Hochdifferenziert 315 72,7 39 22,7 11 45,8 
Alternd 25 5,8 84 48,8 8 33,3 
Degeneriert 8 1,8 27 15,7 1 4,2 
Summe 433 100,0 172 100,0 24 100,0 
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Tabelle 117 Änderung der Häufigkeiten der Epitheldifferenzierung nach Therapie mit GnRH-
Analoga in Prozent 
 
Epitheldifferenzierung BUF Ovar Douglas LSU BW 
Reif -21 -76 -74 13 -53 
Hochdifferenziert -66 -38 -80 -65 -69 
Alternd 1244 233 1864 266 782 
Degeneriert 431 238 1286 238 ∞ 
 








































































Nicht moduliert 7 53,8 7 100,0 0 0,0 2 100,0 0 0,0 
Autonom 6 46,2 0 0,0 2 66,7 0 0,0 3 50,0 
Inadäquat 0 0,0 0 0,0 1 33,3 0 0,0 3 50,0 
Zyklusgerecht 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 
Summe 13 100,0 7 100,0 3 100,0 2 100,0 6 100,0
 
Tabelle 119 Gesamtanzahl und Häufigkeiten der Peritonealendometriosen bezüglich 























Nicht moduliert 215 49,7 160 93,0 9 37,5 
Autonom 176 40,6 12 7,0 11 45,8 
Inadäquat 28 6,5 0 0,0 4 16,7 
Zyklusgerecht 14 3,2 0 0,0 0 0,0 
Summe 433 100,0 172 100,0 24 100,0 
 
Tabelle 120 Änderung der Häufigkeiten der Epithelmodulation nach Therapie mit GnRH-
Analoga in Prozent 
 
Epithelmodulation BUF Ovar Douglas LSU BW 
Nicht moduliert 90 47 140 46 103 
Autonom -79 -84 -87 -86 -88 
Inadäquat -100 -100 -100 -100 -100 
Zyklusgerecht -100 0 -100 -100 -100 
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Hyperplastisch 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 
Eutroph 7 53,8 0 0,0 0 0,0 1 50,0 3 50,0 
Zystisch dilatiert 0 0,0 0 0,0 0 0,0 1 50,0 0 0,0 
Partiell atrophisch 4 30,8 5 71,4 2 66,7 0 0,0 3 50,0 
Atrophisch 2 15,4 2 28,6 1 33,3 0 0,0 0 0,0 
Summe 13 100,0 7 100,0 3 100,0 2 100,0 6 100,0
 
Tabelle 122 Gesamtanzahl und Häuigkeiten der Peritonealendometriosen bezüglich 























Hyperplastisch 5 1,2 3 1,7 0 0,0 
Eutroph 330 76,2 23 13,4 11 45,8 
Zystisch dilatiert 34 7,9 13 7,6 1 4,2 
Partiell atrophisch 58 13,4 89 51,7 9 37,5 
Atrophisch 6 1,4 44 25,6 3 12,5 
Summe 433 100,0 172 100,0 24 100,0 
 
Tabelle 123 Änderung der Häufigkeiten der Epitheltrophik nach Therapie mit GnRH-Analoga in 
Prozent 
 
Epitheltrophik BUF Ovar Douglas LSU BW 
Hyperplastisch -20 -100 0 -100 ∞ 
Eutroph -79 -78 -85 -88 -86 
Zystisch dilatiert 21 -58 131 -52 -71 
Partiell atrophisch 239 153 901 216 438 
Atrophisch 985 305 ∞ 913 ∞ 
 








































































Zytogen ++ 4 30,8 2 22,2 1 25,0 1 50,0 2 28,6 
Zytogen + 9 69,2 6 66,7 3 75,0 1 50,0 4 57,1 
Bindegewebe 0 0,0 1 11,1 0 0,0 0 0,0 1 14,3 
Summe 13 100,0 9 100,0 4 100,0 2 100,0 7 100,0
 
Endometriose von Ureter und Harnblase. 
Literaturrecherche sowie retrospektive Analyse aus der Frauenklinik der Ammerland-Klinik GmbH 
Seite 134 von 182 
 
Tabelle 125 Gesamtanzahl und Häufigkeiten der Peritonealendometriosen bezüglich des 























Zytogen ++ 166 38,3 29 12,3 8 30,8 
Zytogen + 260 60,0 177 75,3 17 65,4 
Bindegewebe 7 1,6 29 12,3 1 3,8 
Summe 433 100,0 235 100,0 26 100,0 
 
Tabelle 126 Änderung der Häufigkeiten des Stromatyps nach Therapie mit GnRH-Analoga in 
Prozent 
 
Stromatyp BUF Ovar Douglas LSU BW 
Zytogen ++ -66 -62 -73 -64 -71 
Zytogen + 29 34 59 -3 23 
Bindegewebe 328 375 443 ∞ 900 
 








































































Entzündung 1 7,7 0 0,0 1 25,0 0 0,0 0 0,0 
Ödem 1 7,7 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 
Unauffällig 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 
Dezidual 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 
Stroma kondensiert 6 46,2 7 77,8 2 50,0 2 100,0 6 85,7 
Siderose 3 23,0 0 0,0 1 25,0 0 0,0 0 0,0 
Fibrose 2 15,4 2 22,2 0 0,0 0 0,0 1 14,3 
Summe 13 100,0 9 100,0 4 100,0 2 100,0 7 100,0
 
Tabelle 128 Gesamtanzahl und Häufigkeiten der Peritonealendometriosen bezüglich der 























Entzündung 93 21,5 21 8,9 2 7,7 
Ödem 207 47,8 4 1,7 1 3,8 
Unauffällig 12 2,8 2 0,9 0 0,0 
Dezidual 5 1,2 4 1,7 0 0,0 
Stroma kondensiert 81 18,7 117 49,8 16 61,5 
Siderose 18 4,2 6 2,6 4 15,4 
Fibrose 17 3,9 81 34,5 3 11,5 
Summe 433 100,0 235 100,0 26 100,0 
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Tabelle 129 Änderung der Häufigkeiten der Stromareaktion nach Therapie mit GnRH-Analoga 
in Prozent 
 
Stromareaktion BUF Ovar Douglas LSU BW 
Entzündung -53 -80 -48 -71 -68 
Ödem -95 -93 -100 -100 -96 
Unauffällig -75 -100 -100 -100 ∞ 
Dezidual 78 0 81 -100 ∞ 
Stroma kondensiert 176 73 443 89 144 
Siderose 7 -24 -100 -100 67 
Fibrose 880 412 1168 396 1483 
 








































































Hochdifferenziert 3 23,1 1 11,1 1 25,0 0 0,0 1 14,3 
Reif 2 15,3 1 11,1 0 0,0 1 50,0 0 0,0 
Alternd 4 30,8 4 44,5 2 50,0 1 50,0 4 57,1 
Degeneriert 4 30,8 3 33,3 1 25,0 0 0,0 2 28,6 
Summe 13 100,0 9 100,0 4 100,0 2 100,0 7 100,0
 
Tabelle 131 Gesamtanzahl und Häufigkeiten der Peritonealendometriosen bezüglich der 























Reif 45 10,4% 9 3,8% 3 11,5% 
Hochdifferenziert 325 75,1% 25 10,6% 5 19,2% 
Alternd 51 11,8% 135 57,4% 11 42,3% 
Degeneriert 12 2,8% 66 28,1% 7 26,9% 
Summe 433 100,0% 235 100,0% 26 100,0% 
 
Tabelle 132 Änderung der Häufigkeiten der Stromadifferenzierung nach Therapie mit GnRH-
Analoga in Prozent 
 
Stromadifferenzierung BUF Ovar Douglas LSU BW 
Reif -63 -80 -100 -100 33 
Hochdifferenziert -80 -84 -87 -87 -97 
Alternd 427 120 805 247 381 
Degeneriert 399 568 2254 1751 ∞ 
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Keine Einblutung 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 
Erythrozyten + 1 7,7 1 11,1 0 0,0 0 0,0 1 14,4 
Erythrozyten ++ 0 0,0 2 22,2 0 0,0 0 0,0 0 0,0 
Siderophagen + 8 61,5 4 44,5 3 75,0 1 50,0 3 42,8 
Siderophagen ++ 4 30,8 2 22,2 1 25,0 1 50,0 3 42,8 
Summe 13 100,0 9 100,0 4 100,0 2 100,0 7 100,0
 
Tabelle 134 Gesamtanzahl und Häufigkeiten der Peritonealendometriosen bezüglich der 























Keine Einblutung 77 17,8% 12 5,1% 0 0,0% 
Erythrozyten + 154 35,6% 6 2,6% 2 7,7% 
Erythrozyten ++ 45 10,4% 4 1,7% 0 0,0% 
Siderophagen + 100 23,1% 152 64,7% 15 57,7% 
Siderophagen ++ 57 13,2% 61 26,0% 9 34,6% 
Summe 433 100,0% 235 100,0% 26 100,0% 
 
Tabelle 135 Änderung der Häufigkeiten der Einblutung nach Therapie mit GnRH-Analoga in 
Prozent 
 
Einblutung BUF Ovar Douglas LSU BW 
Keine Einblutung -60 -100 -89 -67 -79 
Erythrozyten + -93 -85 -87 -100 -95 
Erythrozyten ++ -87 -55 -100 -100 -17 
Siderophagen + 169 37 316 162 165 
Siderophagen ++ 140 50 232 -10 90 
 








































































Hyperplastisch 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 1 14,3 
Eutroph 1 7,7 0 0,0 0 0,0 0 0,0 2 28,6 
Partiell atrophisch 9 69,3 6 66,7 4 100,0 2 100,0 3 42,8 
Atrophisch 3 23,0 3 33,3 0 0,0 0 0,0 1 14,3 
Summe 13 100,0 9 100,0 4 100,0 2 100,0 7 100,0
 
Endometriose von Ureter und Harnblase. 
Literaturrecherche sowie retrospektive Analyse aus der Frauenklinik der Ammerland-Klinik GmbH 
Seite 137 von 182 
 
Tabelle 137 Gesamtanzahl und Häufigkeiten der Peritonealendometriosen bezüglich der 























Hyperplastisch 13 3,0% 6 2,6% 1 3,8% 
Eutroph 304 70,2% 33 14,0% 3 11,5% 
Partiell atrophisch 104 24,0% 105 44,7% 18 69,2% 
Atrophisch 12 2,8% 91 38,7% 4 15,4% 
Summe 433 100,0% 235 100,0% 26 100,0% 
 
Tabelle 138 Änderung der Häufigkeiten der Stromatrophik nach Therpie mit GnRH-Analoga in 
Prozent 
 
Stromatrophik BUF Ovar Douglas LSU BW 
Hyperplastisch -33 -100 262 -100 -17 
Eutroph -67 -85 -100 -83 -92 
Partiell atrophisch 128 6 262 -31 126 
Atrophisch 664 1384 2616 ∞ 942 
 








































































Keine Kapillaren 3 23,1 6 66,7 4 100,0 1 50,0 0 0,0 
Kapillaren + 8 61,5 2 22,2 0 0,0 1 50,0 3 42,9 
Kapillaren ++ 2 15,4 1 11,1 0 0,0 0 0,0 4 57,1 
Summe 13 100,0 9 100,0 4 100,0 2 100,0 7 100,0
 
Tabelle 140 Gesamtanzahl und Häufigkeiten der Peritonealendometriosen bezüglich der 























Keine Kapillaren 79 18,2% 141 60,0% 8 30,8% 
Kapillaren + 284 65,6% 89 37,9% 12 46,2% 
Kapillaren ++ 70 16,2% 5 2,1% 6 23,1% 
Summe 433 100,0% 235 100,0% 26 100,0% 
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Tabelle 141 Änderung der Häufigkeiten der Vaskularisation nach Therapie mit GnRH-Analoga 
in Prozent 
 
Vaskularisation BUF Ovar Douglas LSU BW 
Keine Kapillaren 219 204 495 142 243 
Kapillaren + -31 -32 -46 -42 -67 
Kapillaren ++ -81 -100 -100 -100 -86 
 
 









































































10 % 2 15,4 2 28,6 1 16,7 0 0,0 1 16,7 
20 % 10 76,9 2 28,6 0 0,0 1 50,0 0 0,0 
30 % 0 0,0 3 42,8 3 50,0 1 50,0 3 50,0 
40 % 1 7,7 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 
50 % 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 
60 % 0 0,0 0 0,0 2 33,3 0 0,0 2 33,3 
Summe 13 100,0 7 100,0 6 100,0 2 100,0 6 100,0
 
Tabelle 143 Gesamtanzahl und Häufigkeiten der Peritonealendometriosen bezüglich der 























10 % 55 10,0 8 3,2 6 17,6 
20 % 179 32,7 50 20,2 13 38,3 
30 % 238 43,5 141 57,2 10 29,4 
40 % 61 11,2 35 14,2 1 2,9 
50 % 9 1,6 8 3,2 0 0,0 
60 % 5 1,0 5 2,0 4 11,8 
Summe 547 100,0 247 100,0 34 100,0 
 
Tabelle 144 Änderung der Häufigkeiten der Endometrioseanteile im Präparat nach Therapie 
mit GnRH-Analoga in Prozent 
 
Endometrioseanteil BUF Ovar Douglas LSU BW 
10 % -48 -100 -58 -100 -76 
20 % -27 -59 -23 -67 -45 
30 % 29 27 -8 74 57 
40 % 22 21 177 -4 -22 
50 % -49 153 0 ∞ ∞ 
60 % -11 -100 ∞ ∞ 0 
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Abbildung 63 Beispiel zur Berechnung der Prüfgröße z beim Vergleich der Häufigkeiten des 
Parameters Herdfarbe blauschwarz der BUF mit dem Ovar, ohne Therapie: 
 




nBUF = 205 
pBUF = 41,5 % = 0,415 
nOvar = 101 




nBUF · pBUF · (1 – pBUF) > 9 
205 · 0,415 · (1 – 0,415) > 9 
49,76 > 9 richtige Aussage 
 
nOvar · pOvar · (1 – pOvar) > 9 
101 · 0,297 · (1 – 0,297) > 9 
21,09 > 9 richtige Aussage 
 
Zweitens: Da sich für beide zu vergleichende Lokalisationen die Binomialverteilung jeweils an die 
Normalverteilung annähert, ist nunmehr zu untersuchen, ob ein statistisch signifikanter 
Unterschied der Häufigkeit des Parameters Herdfarbe blauschwarz zwischen der Lokalisation BUF 
und der Lokalisation Ovar nachweisbar ist (Vergleich zweier relativer Häufigkeiten). Eine 
Signifikanz ist gegeben, wenn die zu berechnende Prüfgröße z größer 1,96 ist. 
 
Gegebene Größen: 
pBUF = 41,5 % = 0,415 
pOvar = 29,7 % = 0,297 
xBUF = 85 
xOvar = 30 
nBUF = 205 




         (nBUF · pBUF) + (nOvar · pOvar) 
π = —————————-------------- 
                   nBUF + nOvar 
 
         (205 · 0,415) + (101 · 0,297) 
π = —————————-------------- = 0,376 
                         205 + 101 
 
                    | pBUF – pOvar | 
 z   =  ————————————— 
       √¯¯¯¯¯¯¯¯¯¯¯¯¯¯¯¯¯¯¯¯¯¯¯ 
          π · (1 - π) · [ 1/nBUF + 1/nOvar ] 
 
                   | 0,415 – 0,297 | 
 z   =  ————————————— = 2,00 
       √¯¯¯¯¯¯¯¯¯¯¯¯¯¯¯¯¯¯¯¯¯¯¯ 
        0,376·(1-0,376)·[1/205+1/101] 
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Die Prüfgröße z ist größer 1,96. Damit ist statistisch ein signifikanter Häufigkeitsunterschied des 
Parameters Herdfarbe blauschwarz zwischen der Lokalisation BUF und der Lokalisation Ovar 
nachgewiesen. 
 
Abbildung 64 Beispiel zur Berechnung der Prüfgröße z beim Vergleich der Häufigkeiten des 
Parameters Herdfarbe blauschwarz der BUF ohne Therapie und nach Therapie 
mit GnRH-Analoga: 
 




nohne = 205 
pohne = 41,5 % = 0,415 
nnach = 115 




nohne · pohne · (1 – pohne) > 9 
205 · 0,415 · (1 – 0,415) > 9 
49,76 > 9 richtige Aussage 
 
nnach · pnach · (1 – pnach) > 9 
115 · 0,304 · (1 – 0,304) > 9 
24,33 > 9 richtige Aussage 
 
Zweitens: Da sich für den zu untersuchenden Parameter Herdfarbe blauschwarz ohne und nach 
Therapie die Binomialverteilung jeweils an die Normalverteilung annähert, ist nunmehr zu 
untersuchen, ob ein statistisch signifikanter Häufigkeitsunterschied des Parameters Herdfarbe 
blauschwarz an der Lokalisation BUF ohne und nach Therapie mit GnRH-Analoga nachweisbar ist 
(Vergleich zweier relativer Häufigkeiten). Eine Signifikanz ist gegeben, wenn die zu berechnende 
Prüfgröße z größer 1,96 ist. 
 
Gegebene Größen: 
pohne = 41,5 % = 0,415 
pnach = 30,4 % = 0,304 
xohne = 85 
xnach = 35 
nohne = 205 




         (nohne · pohne) + (nnach · pnach) 
π = —————————------------ 
                   nohne + nnach 
 
         (205 · 0,415) + (115 · 0,304) 
π = —————————-------------- = 0,375 
                         205 + 115 
 
                    | pohne – pnach | 
 z   =  ————————————— 
       √¯¯¯¯¯¯¯¯¯¯¯¯¯¯¯¯¯¯¯¯¯¯¯ 
          π·(1 - π) · [ 1/nohne + 1/nnach ] 
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                   | 0,415 – 0,304 | 
 z   =  ————————————— = 1,96 
       √¯¯¯¯¯¯¯¯¯¯¯¯¯¯¯¯¯¯¯¯¯¯¯ 
        0,375·(1-0,375)·[1/205+1/115] 
 
Die Prüfgröße z ist gleich 1,96. Damit ist statistisch (gerade noch) ein signifikanter 
Häufigkeitsunterschied des Parameters Herdfarbe blauschwarz an der Lokalisation BUF ohne und 
nach Therapie mit GnRH-Analoga nachgewiesen. 
 
Tabelle 145 Anzahl makroskopischer Parameter der Herde vor und nach Hormontherapie von 
Ureter, Harnblase und Blasenumschlagsfalte bei tief infiltrierender Endometriose 
 





Herdfarbe Ureter Harnblase Blasenumschlagsfalte 
Weiß 1 / 0 0 / 0 0 / 1 
Blaurot 0 / 0 5 / 1  2 / 0 
Braun 4 / 1 1 / 1 0 / 0 
Rot 0 / 0 4 / 1 5 / 0 
Gelb 0 / 0 1 / 3 1 / 0 
Blauschwarz 2 / 0 1 / 0 0 / 0 
Herdform Ureter Harnblase Blasenumschlagsfalte 
Nodulär oberflächlich 0 / 0 3 / 4 2 / 0 
Nodulär tief 4 / 1 2 / 1 1 / 0 
Flächig 2 / 0 0 / 1 4 / 1 
Polypös 0 / 0 4 / 0 0 / 0 
Zystisch oberflächlich 0 / 0 0 / 0 1 / 0 
Zystisch tief 1 / 0 3 / 0 0 / 0 
Herdgröße Ureter Harnblase Blasenumschlagsfalte 
unter 1 cm 0 / 0 0 / 0 0 / 0 
1 bis 2 cm 2 / 1 2 / 1 3 / 0 
2 bis 3 cm 5 / 0 7 / 5 4 / 0 
über 3 cm 0 / 0 3 / 0 1 / 1 
 
Tabelle 146 Anzahl mikroskopischer Parameter des Epithels vor und nach Hormontherapie 
von Ureter, Harnblase und Blasenumschlagsfalte bei tief infiltrierender 
Endometriose 
 





Epitheltyp Ureter Harnblase Blasenumschlagsfalte 
Endometriod 7 / 1 8 / 4 6 / 1 
Isthmoid 0 / 0 1 / 1 1 / 0 
Kubisch 0 / 0 3 / 1 1 / 0 
Epitheldifferenzierung Ureter Harnblase Blasenumschlagsfalte 
Hochdifferenziert 6 / 1 7 / 4 5 / 1 
Reif 1 / 0 4 / 2 1 / 0 
Alternd 0 / 0 1 / 0 2 / 0 
Degeneriert 0 / 0 0 / 0 0 / 0 
Epithelmodulation Ureter Harnblase Blasenumschlagsfalte 
Nicht moduliert 1 / 1 3 / 4 3 / 1 
Autonom 5 / 0 8 / 2 3 / 0 
Inadäquat 1 / 0 1 / 0 2 / 0 
Zyklusgerecht 0 / 0 0 / 0 0 / 0 
Epitheltrophik Ureter Harnblase Blasenumschlagsfalte 
Eutroph 5 / 0 10 / 4 6 / 0 
Partiell atrophisch 2 / 1 1 / 0 2 / 1 
Atrophisch 0 / 0 1 / 0 0 / 0 
Zystisch dilatiert 0 / 0 0 / 1 0 / 0 
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Hyperplastisch 0 / 0 0 / 1 0 / 0 
Endometrioseanteil Ureter Harnblase Blasenumschlagsfalte 
10 % 0 / 0 0 / 0 0 / 0 
20 % 0 / 0 6 / 0 3 / 0 
30 % 1 / 0 4 / 1 3 / 1 
40 % 3 / 0 1 / 1 2 / 0 
50 % 3 / 1 0 / 3 0 / 0 
60 % 0 / 0 1 / 0 0 / 0 
Narbig ausgeheilt 1 / 0 0 / 1 0 / 0 
 
Tabelle 147 Anzahl mikroskopischer Parameter des Stromas vor und nach Hormontherapie 
von Ureter, Harnblase und Blasenumschlagsfalte bei tief infiltrierender 
Endometriose 
 





Stromatyp Ureter Harnblase Blasenumschlagsfalte 
Zytogen + 4 / 0 7 / 1 4 / 1 
Zytogen ++ 2 / 1 5 / 2 4 / 0 
Bindegewebe 1 / 0 0 / 3 0 / 0 
Stromareaktion Ureter Harnblase Blasenumschlagsfalte 
Entzündung 2 / 1 7 / 1 2 / 0 
Siderose 0 / 0 0 / 2 0 / 0 
Ödem 2 / 0 3 / 0 2 / 0 
Unauffällig 0 / 0 2 / 0 1 / 0 
Stroma kondensiert 1 / 0 0 / 2 3 / 1 
Fibrose 2 / 0 0 / 1 0 / 0 
Stromadifferenzierung Ureter Harnblase Blasenumschlagsfalte 
Hochdifferenziert 4 / 0 9 / 3 7 / 0 
Reif 1 / 0 2 / 0 0 / 0 
Alternd 1 / 1 1 / 3 1 / 1 
Degeneriert 1 / 0 0 / 0 0 / 0 
Einblutung Ureter Harnblase Blasenumschlagsfalte 
Keine Einblutung 0 / 0 1 / 0 0 / 0 
Erythrozyten + 1 / 0 3 / 0 1 / 0 
Erythrozyten ++ 0 / 0 7 / 0 2 / 0 
Siderophagen + 1 / 0 1 / 4 5 / 0 
Siderophagen ++ 5 / 1 0 / 2 0 / 1 
Stromatrophik Ureter Harnblase Blasenumschlagsfalte 
Eutroph 3 / 0 9 / 1 5 / 0 
Partiell atrophisch 2 / 1 2 / 4 2 / 1 
Atrophisch 1 / 0 0 / 1 0 / 0 
Hyperplastisch 1 / 0 1 / 0 1 / 0 
Zystisch dilatiert 0 / 0 0 / 0 0 / 0 
Vaskularisation Ureter Harnblase Blasenumschlagsfalte 
Keine Kapillaren 1 / 1 0 / 3 2 / 0 
Kapillaren + 5 / 0 6 / 3 3 / 1 
Kapillaren ++ 1 / 0 6 / 0 3 / 0 
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